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  :ﭼﮑﯿﺪه
ﺳﺒﺐ اﻓﺰاﯾﺶ ﻋﻮارض ﻧﺎﺷﯽ از آن  دﻫﻪ اﺧﯿﺮ اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ و ﺷﯿﻮع ﭼﺎﻗﯽ در ﮐﻮدﮐﺎن در ﭼﻨﺪ:ﻣﻘﺪﻣﻪ
و  و ﮐﻪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻓﺰاﯾﻨﺪه اي در ﮐﻮدﮐﺎنازﺟﻤﻠﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ و دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ د.ﺷﺪه اﺳﺖ
  .ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن داراي اﺿﺎﻓﻪ وزن و ﭼﺎق در ﺣﺎل اﻓﺰاﯾﺶ اﺳﺖ
اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ و اﻟﺒﺘﻪ ﺷﯿﻮع  عاﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺷﯿﻮ:ﻫﺪف
در ﮐﻮدﮐﺎن دﭼﺎر اﺿﺎﻓﻪ وزن و ﭼﺎﻗﯽ  دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو و اﺧﺘﻼل ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻧﺎﺷﺘﺎ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان اﻫﺪاف ﻓﺮﻋﯽ
  .اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ
در ﺳﺎل ﻫﺎي  ﺳﺎل ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﮐﻨﻨﺪه 6-61ﮐﻮدك و ﻧﻮﺟﻮان  991اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻘﻄﻌﯽ ﺑﺮ روي  :روش
 ssaM ydoB)(IMB)ﮕﺎه ﻏﺪد اﻃﻔﺎل ﺷﻬﺮ ﻗﺰوﯾﻦ ﺑﺎ ﺷﺎﺧﺺ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﯽ ﺑﻪ درﻣﺎﻧ  1931ﺗﺎ  0931
از ﺑﯿﻤﺎران .وارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪﻧﺪ ﺗﺼﺎدﻓﯽﮐﻮدﮐﺎن ﺑﻪ روش .اﻧﺠﺎم ﺷﺪ 58ﺑﺎﻻﺗﺮ از ﺻﺪك   (xednI
ﻗﻨﺪ ﺧﻮن ﻧﺎﺷﺘﺎ و اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻧﺎﺷﺘﺎ و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺗﺴﺖ ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺧﻮن ﺟﻬﺖ اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي 
ﺳﯽ ﺳﯽ آب اﻧﺠﺎم ﺷﺪ و  052ي ﻫﺮ ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم وزن ﺑﺪن در ﮔﺮم ﺑﻪ ازا 57.1ﺧﻮراﮐﯽ ﺑﻌﺪ از ﺧﻮردن 
 AMOHﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺑﺎ اﻧﺪﮐﺲ ﺗﺸﺨﯿﺺ .اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﺷﺪ 021و  0ﻗﻨﺪ دﻗﺎﺋﻖ 
داده ﺷﺪ ﮐﻪ ﺑﺎ ﻓﺮﻣﻮل ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻧﺎﺷﺘﺎ ﺑﺮ ﺣﺴﺐ  3ﺑﺎﻻي ( tnemssessA ledoM citatsoemoH)
 621ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻧﺎﺷﺘﺎي ﺑﺰرﮔﺘﺮ ﯾﺎ ﻣﺴﺎوي .ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪ 5.22ﻣﯿﻠﯽ ﻣﻮل ﺑﺮ ﻟﯿﺘﺮ در اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻧﺎﺷﺘﺎ ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺑﺮ 
ﺑﻪ  002ﺑﺰرﮔﺘﺮ ﯾﺎ ﻣﺴﺎوي  TTGO )tset ecnarelot esoculg laro(ﺑﻌﺪ از 021ﯾﺎ ﮔﻠﻮﮐﺰ دﻗﯿﻘﻪ 
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ  991ﺗﺎ  041ﺑﯿﻦ  TTGOﺑﻌﺪ از  021ﻋﻨﻮان دﯾﺎﺑﺖ ﺗﻠﻘﯽ ﺷﺪ و ﮔﻠﻮﮐﺰ دﻗﯿﻘﻪ 
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان  521ﺗﺎ  001ﺑﯿﻦ و ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻧﺎﺷﺘﺎي  (ecnareloT esoculG deriapmI)(TGI)ﮔﻠﻮﮐﺰ
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داده ﻫﺎ ﺑﺎ  .ﺷﺪ  ﻪدر ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘ (esoculG gnitsaF deriapmI)(GFI)اﺧﺘﻼل ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻧﺎﺷﺘﺎ 
  .و آزﻣﻮﻧﻬﺎي آﻣﺎري ﺗﻮﺻﯿﻔﯽ ﺗﺠﺰﯾﻪ و ﺗﺤﻠﯿﻞ ﺷﺪﻧﺪ  sspsاﺳﺘﻔﺎده از ﻧﺮم اﻓﺰار 
  :ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
 4.28وزن و درﺻﺪ داراي اﺿﺎﻓﻪ 6.71.ﺳﺎل ﺑﻮد 49.01±65.2ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳﻨﯽ ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﻧﻔﺮ  01ﻧﻔﺮ ﭼﺎق و  29درﺻﺪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ داﺷﺘﻨﺪ ﮐﻪ از اﯾﻦ ﻣﯿﺎن  3.15 .ﭼﺎق ﺑﻮدﻧﺪدرﺻﺪ 
ﻧﻔﺮ اﺿﺎﻓﻪ وزن 5ﻧﻔﺮ ﭼﺎق ﺑﻮدﻧﺪ و  3درﺻﺪ دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو وﺟﻮد داﺷﺖ ﮐﻪ  4 .اﺿﺎﻓﻪ وزن داﺷﺘﻨﺪ
  .داﺷﺘﻨﺪ GFIدرﺻﺪ  6.51داﺷﺘﻨﺪ و  TGIدرﺻﺪ  5.7. داﺷﺘﻨﺪ
ﮐﻮدك و ﻧﻮﺟﻮان ﭼﺎق و داراي اﺿﺎﻓﻪ وزن از ﻧﻈﺮ  991ي ﮐﻪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ،در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ا :ﮔﯿﺮيﻧﺘﯿﺠﻪ 
ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ، ﭼﺎﻗﯽ و  GFIو  TGIوﺟﻮد ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ و دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو و 
و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ و ﻧﻬﺎﯾﺘﺎ  GFIو  TGIاﺿﺎﻓﻪ وزن در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﺧﻄﺮ 
ﺑﺎ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ و درﻣﺎن ﺑﻪ ﻣﻮﻗﻊ ﮐﻮدﮐﺎن وﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن دﭼﺎر .اه اﺳﺖﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﺑﻪ ﺳﻤﺖ دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو ﻫﻤﺮ
ﻣﯽ ﺗﻮان از ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ آن ﺑﻪ ﺳﻤﺖ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ و دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو و ﻋﻮارض  GFIو  TGI
  .ﺟﺒﺮان ﻧﺎﭘﺬﯾﺮ ﻧﺎﺷﯽ از آن در آﯾﻨﺪه ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي ﮐﺮد
  
  زن ، ﭼﺎق، اﺿﺎﻓﻪ و، ﮐﻮدك و ﻧﻮﺟﻮاناﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ،،ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ:  ﮐﻠﻤﺎت ﮐﻠﯿﺪي
  
ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﮫ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق 
3
:ﻓﻬﺮﺳﺖ ﻣﻄﺎﻟﺐ
ﺻﻔﺤﻪ                                                    ﻋﻨﻮان                                  
ﻣﻘﺪﻣﻪ و ﺑﯿﺎن ﻣﺴﺌﻠﻪ:ﻓﺼﻞ اول
7   .....................................................................................................................ﻣﻘﺪﻣﻪ
7   ..............................................................................................................ﺑﯿﺎن ﻣﺴﺌﻠﻪ
41   ...........................................................................................................ﻫﺪف اﺻﻠﯽ
41  ........................................................................ .................................اﻫﺪاف ﻓﺮﻋﯽ
51  ....................................................................... ..............................اﻫﺪاف ﮐﺎرﺑﺮدي
51 .................................................................... ...........................ﻫﺎي ﭘﮋوﻫﺸﯽﺳﻮال 
31  ........................................................................ ..............................ﺗﻌﺎرﯾﻒ واژﮔﺎن
تﺑﺮرﺳﯽ ﻣﺘﻮن و ﻣﻘﺎﻻ:ﻓﺼﻞ دوم
81  .......................................................................... .................................ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﺘﻮن
85  ....................................................................... ..............................ﻣﺮوري ﺑﺮﻣﻘﺎﻻت
ﻮادوروش ﮐﺎرﻣ:ﻓﺼﻞ ﺳﻮم
26  ............................................................................... ................................ﻧﻮع ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﮫ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق 
4
26  ............................................................... ........................روش اﺟﺮاوﻃﺮاﺣﯽ ﺗﺤﻘﯿﻖ
36  ........................................................................ ..........................ﻪ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪﺟﺎﻣﻌ
36  ................................................... .........روش ﺟﻤﻊ آوري و ﺗﺠﺰﯾﻪ و ﺗﺤﻠﯿﻞ داده ﻫﺎ
46  ............................................ ............ﻣﺤﺪودﯾﺖ اﺟﺮاﯾﯽ ﻃﺮح وروش ﺣﻞ ﻣﺸﮑﻼت
46  ..................................................................... ...............................ﻣﻼﺣﻈﺎت اﺧﻼﻗﯽ
56  ........................................................................... ...............................ﺟﺪول ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎ
ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ و ﻧﺘﺎﯾﺞ:ﻓﺼﻞ ﭼﻬﺎرم
76  ................................................................................. ....................................ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
ﺑﺤﺚ و ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﯿﺮي:ﻓﺼﻞ ﭘﻨﺠﻢ
77  .................................................................... .............................ﺑﺤﺚ و ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﯿﺮي
18  ............................................................................ ...................................ﭘﯿﺸﻨﻬﺎدات
28  ................................................................................. .......................................ﻣﻨﺎﺑﻊ
   98.................................................................. .......................................ﭼﮑﯿﺪه اﻧﮕﻠﯿﺴﯽ
  09 ........................................................................ ..............................................ﺿﻤﺎﺋﻢ




ﻓﻬﺮﺳﺖ ﺟﺪاول و ﻧﻤﻮدارﻫﺎ
ﺻﻔﺤﻪ                                                        ﻋﻨﻮان                                      
56  ........................................................................ ..........................ﺟﺪول ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎ:1ﺟﺪول 

































ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﮫ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق 
7
:ﺎن ﻣﺴﺌﻠﻪﻣﻘﺪﻣﻪ و ﺑﯿ
ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﺑﺴﯿﺎري از ﮔﺮوه ﻫﺎي ﺳﻨﯽ از ﺟﻤﻠﻪ ﮐﻮدﮐﺎن ﺑﺎ  ﭼﺎﻗﯽ ﻣﺸﮑﻞ ﻓﺰاﯾﻨﺪه و ﻫﻤﻪ ﮔﯿﺮ
ﻫﻢ اﮐﻨﻮن در ﮐﻞ ﺟﻬﺎن ﭼﺎﻗﯽ ﺟﺰء ﻋﻠﻞ ﻋﻤﺪه ﻣﺮگ ﻫﺎي ﻗﺎﺑﻞ ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي  .آن ﻣﻮاﺟﻪ ﻫﺴﺘﻨﺪ
(1.)ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽ ﺷﻮد
دﮐﺎن درﺻﺪ از ﮐﻮ 72ﺗﺎ  5.01ﮐﻪ  درﮐﺸﻮرﻫﺎي ﺗﻮﺳﻌﻪ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﭼﺎﻗﯽ رو ﺑﻪ اﻓﺰاﯾﺶ اﺳﺖ ﺑﻄﻮري
(2.)ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﺿﺎﻓﻪ وزن و ﭼﺎﻗﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﮐﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ  ﮐﺸﻮرﻫﺎي در ﺣﺎل ﺗﻮﺳﻌﻪ و ﺗﻮﺳﻌﻪ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﺗﻘﺮﯾﺒﺎ ﻣﺸﺎﺑﻪ اﺳﺖ ﺑﻄﻮري روﻧﺪ آن در
 51درﺻﺪ ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن در ﻣﻌﺮض ﺧﻄﺮ اﺿﺎﻓﻪ وزن و  03ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ  SENAHNﻣﻄﺎﻟﻌﺎت  
(3. )درﺻﺪ آﻧﻬﺎ داراي اﺿﺎﻓﻪ وزن   ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﺣﺪود 0102در ﺳﺎل  ﮐﺸﻮر ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ ﮐﻪ 441وي ﮐﻮدﮐﺎن ﻧﺘﯿﺠﻪ ﯾﮏ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺮوري ﺑﺮ ر
داراي اﺿﺎﻓﻪ وزن ( ﺳﯽ و ﭘﻨﺞ ﻣﯿﻠﯿﻮن در ﮐﺸﻮرﻫﺎي در ﺣﺎل ﺗﻮﺳﻌﻪ)ﭼﻬﻞ و ﺳﻪ ﻣﯿﻠﯿﻮن ﮐﻮدك
در ﻫﻤﯿﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮐﻮدﮐﺎن در ﻣﻌﺮض ﺧﻄﺮ اﺿﺎﻓﻪ وزن ﻧﻮد و دو ﻣﯿﻠﯿﻮن  .ﺑﻮده ﯾﺎ ﭼﺎق ﻫﺴﺘﻨﺪ
(4.)ﺑﺮآورد ﺷﺪه اﺳﺖ
در ﺑﺴﯿﺎري از .ﺣﺎل ﺗﻮﺳﻌﻪ ﻫﻤﻪ ﮔﯿﺮ ﺷﺪه اﺳﺖ در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ ﭼﺎﻗﯽ در ﮐﺸﻮرﻫﺎي در
ﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﺘﺎﯾﺞ .ﮐﺸﻮرﻫﺎي ﺟﻬﺎن از ﺟﻤﻠﻪ ﺧﺎورﻣﯿﺎﻧﻪ ﺷﯿﻮع ﭼﺎﻗﯽ اﻃﻔﺎل رو ﺑﻪ ﮔﺴﺘﺮش اﺳﺖ
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻮﻧﯿﮑﺎ ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﺳﺎزﻣﺎن ﺑﻬﺪاﺷﺖ ﺟﻬﺎﻧﯽ اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ ﺑﯿﺶ از ﺳﯽ درﺻﺪ 
(5.)ﺳﺎﮐﻨﯿﻦ ﺧﺎورﻣﯿﺎﻧﻪ دﭼﺎر اﺿﺎﻓﻪ وزن ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ
ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﮫ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق 
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ﺑﺼﻮرت ﻣﻬﻢ ﺗﺮﯾﻦ ﻣﺸﮑﻞ ﺗﻬﺪﯾﺪ ﮐﻨﻨﺪه ﺳﻼﻣﺖ اﻧﺴﺎن  12در ﻗﺮن ﭘﯿﺶ ﺑﯿﻨﯽ ﻣﯽ ﺷﻮد ﭼﺎﻗﯽ 
ن ﻧﯿﺰ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﻣﺸﮑﻞ ﺟﺪي ﻣﻄﺮح و ﺑﻪ ﭘﺎﻧﺪﻣﯽ ﭼﺎﻗﯽ در ﭼﺎﻗﯽ در اﯾﺮا (6.)ﻣﻄﺮح ﮔﺮدد
(7.)ﺟﻬﺎن ﻣﺘﺼﻞ ﺷﺪه اﺳﺖ
ﮐﺸﻮر اﯾﺮان  8991ﻃﺒﻖ ﮔﺰارش ﻣﺮﮐﺰ ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﻗﻠﺐ و ﻋﺮوق ﺳﺎزﻣﺎن ﺑﻬﺪاﺷﺖ ﺟﻬﺎﻧﯽ در 
ان ﻧﻮﺟﻮاﻧﯽ ﯾﮑﯽ از ﻫﻔﺖ ﮐﺸﻮر اول ﺟﻬﺎن ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ و اﯾﻦ از ﻧﻈﺮ ﺷﯿﻮع ﺑﺎﻻي ﭼﺎﻗﯽ دور
(8.)دو ﺑﺮاﺑﺮ ﺷﺪه اﺳﺖ 6991ﺗﺎ  3991ﻣﯿﺰان از ﺳﺎل 
 (9.)رو ﺑﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﻮده اﺳﺖ 9631ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﻮﺟﻮد در اﯾﺮان ﭼﺎﻗﯽ ﮐﻮدﮐﺎن از ﺳﺎل 
درﺻﺪ ﮔﺰارش ﺷﺪه  71ﺗﺎ  6ﺷﯿﻮع ﭼﺎﻗﯽ ﮐﻮدﮐﺎن ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ در ﮐﺸﻮر ﻣﺎ 
(01.)اﺳﺖ
ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺳﺮﯾﻊ ﺷﯿﻮه زﻧﺪﮔﯽ ﺑﺎﻋﺚ دﮔﺮﮔﻮن ﺷﺪن اﻟﮕﻮي ﻏﺬاﯾﯽ و ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺟﺴﻤﯽ ﮐﻮدﮐﺎن  و 
(11.)ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﺷﺪه اﺳﺖ و آن ﻫﺎ را در ﻣﻌﺮض ﺧﻄﺮ اﺿﺎﻓﻪ وزن و ﭼﺎﻗﯽ ﻗﺮار داده اﺳﺖ
  (21.)ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺘﻌﺪد ژﻧﺘﯿﮑﯽ،ﻫﻮرﻣﻮﻧﯽ،ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ و رﻓﺘﺎري در اﯾﺠﺎد ﭼﺎﻗﯽ ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ
ﻣﻞ ﺧﻄﺮﺳﺎز ﻏﺎﻟﺐ ﺑﺮاي ﭼﺎﻗﯽ ﻓﺮزﻧﺪان ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﭼﺎﻗﯽ واﻟﺪﯾﻦ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﻋﺎ
(31.)اﻓﺰاﯾﺶ آن ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺧﻄﯽ ﻣﻮﺟﺐ اﻓﺰاﯾﺶ ﭼﺎﻗﯽ در ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﯽ ﺷﻮد
درﺻﺪ از ﮐﻮدﮐﺎﻧﯽ ﮐﻪ ﯾﮑﯽ  04 .ﺧﻄﺮ ﭼﺎق ﺷﺪن ﮐﻮدك ﺑﻪ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺧﺎﻧﻮادﮔﯽ ﻫﻢ ﺑﺴﺘﮕﯽ دارد
دو واﻟﺪ دﭼﺎر  از واﻟﺪﯾﻦ آن ﻫﺎ اﺿﺎﻓﻪ وزن دارﻧﺪ دﭼﺎراﺿﺎﻓﻪ وزن ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ،در ﺣﺎﻟﯿﮑﻪ اﮔﺮ ﻫﺮ
درﺻﺪ از  01درﺻﺪ ﻣﯽ رﺳﺪ،در ﺣﺎﻟﯿﮑﻪ ﻓﻘﻂ  08اﺿﺎﻓﻪ وزن ﺑﺎﺷﻨﺪ اﯾﻦ ﻣﯿﺰان در ﮐﻮدﮐﺎن ﺑﻪ 
(41.)ﮐﻮدﮐﺎﻧﯽ ﮐﻪ ﻫﯿﭻ ﮐﺪام از واﻟﺪﯾﻨﺸﺎن اﺿﺎﻓﻪ وزن ﻧﺪارﻧﺪ دﭼﺎر اﯾﻦ ﻣﺸﮑﻞ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ
ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﮫ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق 
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ﺑﺎ .در آﯾﻨﺪه ﺑﻪ ﻓﺮد ﺑﺰرﮔﺴﺎل ﭼﺎق ﺗﺒﺪﯾﻞ ﺷﻮد ﯾﮏ ﮐﻮدك ﭼﺎق ﺑﺎ اﺣﺘﻤﺎل ﺑﯿﺸﺘﺮي ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ
ﺳﻦ ﮐﻮدك اﺣﺘﻤﺎل ﺗﺪاوم ﭼﺎﻗﯽ در دوران ﺑﺰرﮔﺴﺎﻟﯽ ﺑﻪ ﻧﺤﻮ ﻓﺎﺣﺸﯽ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪ اﻓﺰاﯾﺶ 
درﺻﺪ اﯾﻦ اﺣﺘﻤﺎل وﺟﻮد دارد  07ﺳﺎﻟﮕﯽ ﭼﺎق ﺑﻤﺎﻧﺪ  31ﺗﺎ  01ﺑﻪ ﻃﻮرﯾﮑﻪ اﮔﺮ ﮐﻮدﮐﯽ ﺗﺎ ﺳﻦ 
(51.)ﮐﻪ اﯾﻦ ﻓﺮد در آﯾﻨﺪه ﻧﯿﺰ ﻓﺮد ﺑﺰرﮔﺴﺎل ﭼﺎق ﺑﻤﺎﻧﺪ
ﻫﺎي  ﻤﺎﺷﺎي ﺗﻠﻮﯾﺰﯾﻮن و ﺑﺎزياز ﻋﻮاﻣﻞ رﻓﺘﺎري زﻣﯿﻨﻪ ﺳﺎز ﭼﺎﻗﯽ،زﻧﺪﮔﯽ ﮐﻢ ﺗﺤﺮك ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺗ
ﻋﻮاﻣﻞ دﯾﮕﺮ ﺧﺎﻧﻮاده ﮐﻢ ﺟﻤﻌﯿﺖ  و زﻧﺪﮔﯽ در .راﯾﺎﻧﻪ اي و رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ ﭘﺮﮐﺎﻟﺮي ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ
(61.)ﻣﻨﺎﻃﻖ ﺷﻬﺮي ﻧﯿﺰ ﻧﻘﺶ دارد
اﮔﺮﭼﻪ ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ در ﮐﺸﻮرﻫﺎي در ﺣﺎل ﺗﻮﺳﻌﻪ و ﺗﻮﺳﻌﻪ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﯾﮑﺴﺎن اﺳﺖ وﻟﯽ 
ﻓﺮﻫﻨﮕﯽ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﺘﻔﺎوت  ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﭼﺎﻗﯽ ﮐﻮدﮐﺎن در زﻣﯿﻨﻪ ﻫﺎي اﺟﺘﻤﺎﻋﯽ اﻗﺘﺼﺎدي و
(71.)اﺳﺖ
ﻧﺒﻮد ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻓﯿﺰﯾﮑﯽ ﮐﺎﻓﯽ و ﻣﻨﺎﺳﺐ و در واﻗﻊ ﮐﻢ ﺗﺤﺮﮐﯽ ﻣﺸﮑﻞ ﻋﺼﺮ ﺣﺎﺿﺮ ﻣﯽ 
ﺗﻤﺎﯾﻞ ﺑﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻓﯿﺰﯾﮑﯽ ﻣﻌﻤﻮل در ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن  ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ.ﺑﺎﺷﺪ
ن در اﯾﺮان ﻣﯿﺰا.اﯾﺮاﻧﯽ وﺟﻮد ﻧﺪارد و ﺳﻄﺢ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻓﯿﺰﯾﮑﯽ در آﻧﺎن ﺑﺴﯿﺎر ﭘﺎﯾﯿﻦ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ
(81.)ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻓﯿﺰﯾﮑﯽ در دﺧﺘﺮان ﮐﻤﺘﺮ از ﭘﺴﺮان اﺳﺖ
ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﻣﺸﮑﻞ ﺟﺪي ﺑﺮاي  ز آن ﺑﻪاﻫﻤﯿﺖ رﻓﺘﺎرﻫﺎي ﺗﻐﺬﯾﻪ اي و ﻣﺸﮑﻞ ﭼﺎﻗﯽ ﺑﺮﮔﺮﻓﺘﻪ ا
ﻫﺪف از اﻫﺪاف ﺗﺼﻮﯾﺐ ﺷﺪه ي ﺳﺎزﻣﺎن ﺑﻬﺪاﺷﺖ  81ﻗﺮن ﺣﺎﺿﺮ ﻣﻄﺮح ﺷﺪه اﺳﺖ ﺑﻄﻮرﯾﮑﻪ 
(91.)ﺷﺪه اﺳﺖﺑﻪ آن اﺧﺘﺼﺎص داده  0102ﺟﻬﺎﻧﯽ ﺗﺤﺖ ﻋﻨﻮان ﻣﺮدم ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ﺗﺎ ﺳﺎل 
ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﮫ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق 
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ﺑﺎ ﻋﻮارض داﺧﻠﯽ،رواﻧﯽ و اﻗﺘﺼﺎدي ﺗﺒﺪﯾﻞ ﺷﺪه  ﯽ دوران ﮐﻮدﮐﯽ ﺑﻪ ﯾﮏ اﭘﯿﺪﻣﯽ ﺟﻬﺎﻧﯽﭼﺎﻗ
(02.)اﺳﺖ
ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ،دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو،اﻓﺰاﯾﺶ ﮐﻠﺴﺘﺮول و ﺗﺮي ﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪ،ﺳﻨﺪرم 
ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ،ﭘﺮﻓﺸﺎري ﺧﻮن،ﻋﻮارض ارﺗﻮﭘﺪي و اﺳﮑﻠﺘﯽ،آﺳﻢ،آﭘﻨﻪ ﻫﻨﮕﺎم ﺧﻮاب،ﺳﻨﺪرم ﺗﺨﻤﺪان 
ﺒﺪ ﭼﺮب از ﻋﻮارض ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﭼﺎﻗﯽ در ﮐﻮدﮐﺎن وﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﻣﯽ ﭘﻠﯽ ﮐﯿﺴﺘﺴﮏ و ﮐ
درﺻﺪ در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﮐﻮدﮐﺎن ﻧﺮﻣﺎل ﺑﯿﺸﺘﺮ در ﻣﻌﺮض اﻓﺰاﯾﺶ  58ﺑﺎﻻي IMB ﮐﻮدﮐﺎن ﺑﺎ.ﺑﺎﺷﺪ
(12.)ﻓﺸﺎرﺧﻮن ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻠﺴﺘﺮول  و ﺗﺮي ﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪ و
ﻋﻮارض روﺣﯽ رواﻧﯽ ﭼﺎﻗﯽ ﺑﻪ ﺻﻮرت اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻮاب،ﮐﺎﻫﺶ اﻋﺘﻤﺎد ﺑﻪ ﻧﻔﺲ،اﺿﻄﺮاب و 
ﻫﺰﯾﻨﻪ ﻫﺎي  .ﻧﯿﺰ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ  ﺑﺮ رواﺑﻂ اﺟﺘﻤﺎﻋﯽ و ﺗﺤﺼﯿﻠﯽ ﮐﻮدﮐﺎن ﺗﺎﺛﯿﺮﮔﺬار ﺑﺎﺷﺪ اﻓﺴﺮدﮔﯽ
ﺗﺸﺨﯿﺺ و درﻣﺎن ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﺑﻄﻮر ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ )اﻗﺘﺼﺎدي ﭼﺎﻗﯽ ﺷﺎﻣﻞ ﻫﺰﯾﻨﻪ ﻫﺎي ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ 
ﮐﺎﻫﺶ ﺑﻬﺮه وري ﺑﻪ دﻟﯿﻞ ﻏﯿﺒﺖ )و ﻫﺰﯾﻨﻪ ﻫﺎي ﻏﯿﺮ ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ( ﺑﻪ ﭼﺎﻗﯽ ﻣﺮﺑﻮط ﻫﺴﺘﻨﺪ
ورد ﺷﺪه آﯿﺎري از ﮐﺸﻮرﻫﺎ ﺑﺮرﺳﯽ و ﺑﺴﯿﺎر ﺳﻨﮕﯿﻦ ﺑﺮدر ﺑﺴ..(ﻓﺮد،ﻧﺎﺗﻮاﻧﯽ و ﻣﺮگ زودرس و 
(22.)اﺳﺖ
اﻫﻤﯿﺖ ﭼﺎﻗﯽ در دوران ﮐﻮدﮐﯽ و ﻧﻮﺟﻮاﻧﯽ ﻧﻪ ﺗﻨﻬﺎ ﺑﻪ دﻟﯿﻞ ﻋﻮارض ﺟﺴﻤﯽ و رواﻧﯽ زودرس 
ﺑﻠﮑﻪ ﺑﻪ دﻟﯿﻞ اﻓﺰاﯾﺶ اﺣﺘﻤﺎل ﭼﺎﻗﯽ در ﺑﺰرﮔﺴﺎﻟﯽ و ﻧﯿﺰ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﻋﺎﻣﻞ ﻋﻤﺪه ي ﺧﻄﺮ در 
  (32.)ﺪارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﻣﺰﻣﻦ ﻗﻠﺒﯽ ﻋﺮوﻗﯽ ﻣﯽ ﺑﺎﺷ
ﺷﯿﻮع ﺑﺎﻻﯾﯽ از اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ 
ﻧﻤﺎﯾﺎﻧﮕﺮ ارﺗﺒﺎط ﭼﺎﻗﯽ ﺑﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺷﺪﯾﺪ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ، اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ،اﺧﺘﻼل ﻋﻤﻠﮑﺮد 
  (42).ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺑﺘﺎي ﭘﺎﻧﮑﺮاس و ﺗﻐﯿﯿﺮ در ﺗﻮزﯾﻊ ﭼﺮﺑﯽ ﺷﮑﻤﯽ اﺳﺖ
ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﮫ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق 
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ﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن در دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو در اﯾﻦ ﮐﻮدﮐ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﭼﺸﻤﮕﯿﺮ ﺷﯿﻮع ﭼﺎﻗﯽ و
ﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در و ارﺗﺒﺎط ﻗﻮي ﺑﯿﻦ ﭼﺎﻗﯽ دوران ﮐﻮدﮐﯽ و ﺑﺮوز ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑ( 52)ﺳﺮاﺳﺮ ﺟﻬﺎن 
ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ ﻫﻤﺮاﻫﯽ  ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎي ﺧﻄﺮﺳﺎز ﻗﻠﺒﯽ ﻋﺮوﻗﯽ ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ ( 62)اواﯾﻞ ﺑﺰرﮔﺴﺎﻟﯽ 
ﻨﯿﻦ اﺻﻠﯽ ﺑﺮوز ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻن در ﮐﻮدﮐﺎن ﻧﯿﺰ وﺟﻮد داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ،از ﺳﻮي دﯾﮕﺮ اﮔﺮﭼﻪ  ﺳ
وﻟﯽ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت  ﺗﻈﺎﻫﺮات ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي آﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوﺗﯿﮏ  ﻗﻠﺒﯽ ﻋﺮوﻗﯽ در ﺑﺰرﮔﺴﺎﻟﯽ اﺳﺖ،
  (72.)آن را در ﮐﻮدﮐﯽ ذﮐﺮ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﺷﺮوع روﻧﺪ
اﺿﺎﻓﻪ وزن و ﭼﺎﻗﯽ دوران ﮐﻮدﮐﯽ از اﺟﺰاي ﮐﻠﯿﺪي ﺳﻨﺪرم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﻣﯽ ﺗﻮان آﻧﻬﺎ 
ﭼﺎﻗﯽ ﻋﻤﺪه ﺗﺮﯾﻦ و ﺷﺎﯾﻊ ﺗﺮﯾﻦ (.82. )ﮐﻮدﮐﺎن داﻧﺴﺖﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو در را ﻋﺎﻣﻞ ﺑﺮوز ﺑﯿﺸﺘﺮ دﯾ
  (92.)ﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﮐﻮدﮐﺎن اﺳﺖﻋﺎﻣﻞ ﻣﻘﺎو
ي دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو و اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ اﺧﯿﺮا ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﻣﺸﮑﻞ ﺑﺤﺮاﻧﯽ در ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن دارا
،ﺑﺎ اﯾﻦ ﺣﺎل ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼل ﻗﻨﺪ ﻧﺎﺷﺘﺎ در ﮐﻮدﮐﺎن ﻧﺴﺒﺘﺎ (03)اﺿﺎﻓﻪ وزن ﻣﻄﺮح ﮔﺮدﯾﺪه اﺳﺖ 
،در ﻣﻘﺎﺑﻞ (درﺻﺪ 502)و ﺣﺘﯽ در ﮐﻮدﮐﺎن داراي اﺿﺎﻓﻪ وزن ﻧﯿﺰ ﺑﺎﻻ ﻧﯿﺴﺖ (درﺻﺪ 8.1)ﭘﺎﯾﯿﻦ 
ﺎن داراي اﺿﺎﻓﻪ وزن ﺑﺎﻻ اﺳﺖ ﺑﻌﺪ از ﯾﮏ وﻋﺪه ﮔﻠﻮﮐﺰ در ﺑﯿﻦ ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧ TGIﺷﯿﻮع 
  (13).
 5.22 IMBدر ﮐﺸﻮر ﻣﺎن ﻧﯿﺰ ﺷﯿﻮع ﭼﺎﻗﯽ در دﻫﻪ ﻫﺎي ﮔﺬﺷﺘﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﺑﻪ ﻃﻮرﯾﮑﻪ 
ﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﺪرم درﺻﺪ ﻧﯿﺰ ﻣ 6.62ﺑﻮده  و  59ﺳﺎﻟﻪ ﺑﯿﺶ از ﺻﺪك  71ﺗﺎ  11درﺻﺪ از ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن 
ﻧﺪ اﻧﯽ ﺳﻨﺪرم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﻫﻤﺰﻣﺎن دارﯾﺮﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺑﺴﯿﺎري از ﮐﻮدﮐﺎن ﭼﺎق ا.(23)ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﺑﻮدﻧﺪ
ﭼﺎﻗﯽ و (.33)ﮐﺎن ﭼﺎق دﭼﺎر اﯾﻦ ﺳﻨﺪرم ﺑﻮدﻧﺪدرﺻﺪ ﮐﻮد 5.24ﺑﻪ ﻃﻮرﯾﮑﻪ در ﯾﮏ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  
  .ﻮاﻣﻞ ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﺳﻨﺪم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﻫﺴﺘﻨﺪﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﯾﮑﯽ از ﻣﻬﻢ ﺗﺮﯾﻦ ﻋ
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ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ از ﺣﺎﻟﺖ ﺗﺤﻤﻞ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺑﻪ ﺳﻤﺖ دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو در ﺑﺰرﮔﺴﺎﻟﯽ اﻏﻠﺐ ﯾﮏ 
ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻣﯿﺎﻧﯽ دارد ﮐﻪ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺑﻮده ﮐﻪ از آن ﺑﻪ ﻋﻨﻮان اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ 
ي دﯾﺎﺑﺖ در آﯾﻨﺪه  و اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺑﺮا(.43)ﺮﺣﻠﻪ ﻗﺒﻞ از دﯾﺎﺑﺖ ﯾﺎد ﻣﯽ ﺷﻮدﮔﻠﻮﮐﺰ ﯾﺎ ﻣ
ﺑﺘﻼ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽ ﺷﻮد و ﻋﺎﻣﻞ اﻓﺰاﯾﺶ ﺧﻄﺮ اﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﻗﻠﺒﯽ ﻋﺮوﻗﯽ ﯾﮏ رﯾﺴﮏ ﻓﺎﮐﺘﻮر 
در ﺑﺰرﮔﺴﺎﻟﯽ  ﺑﻪ ﺳﻨﺪرم ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ  و ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ ﺑﻪ دﻟﯿﻞ ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﻗﻠﺒﯽ ﻋﺮوﻗﯽ
  (53.)ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ
دﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن  از ﻟﺬا ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺷﯿﻮع رو ﺑﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﭼﺎﻗﯽ و ﻋﻮارض ﻣﺘﻌﺪد ان در ﮐﻮ
در ﺟﻤﻠﻪ اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ  و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ و اﺣﺘﻤﺎل اﺑﺘﻼي ﺑﺎﻻ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو 
آﯾﻨﺪه  و ﻋﻮارﺿﯽ ﮐﻪ ﺑﺮاي ﻓﺮد  در ﺑﺮ ﺧﻮاﻫﺪ داﺷﺖ ،ﻫﺪف اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼل 
 ﮐﻮدﮐﺎن و ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ و دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو و اﺧﺘﻼل در ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻧﺎﺷﺘﺎ در
اﺳﺖ ﺗﺎ ﺑﺘﻮان ﺑﺎ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ و درﻣﺎن ﺑﻪ ﻣﻮﻗﻊ ﮐﻮدﮐﺎن  و داراي اﺿﺎﻓﻪ وزن ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق
وﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ از ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ آن ﺑﻪ ﺳﻤﺖ دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو 
  .ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي ﮐﺮد
  
اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ،دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو،ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ، ﮐﻮدﮐﺎن و :  ﮐﻠﯿﺪواژﮔﺎن
  ﭼﺎق،اﺧﺘﻼل ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻧﺎﺷﺘﺎ ، اﺿﺎﻓﻪ وزن ،ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن
  :ﺗﻌﺮﯾﻒ ﻟﻐﺎت ﮐﻠﯿﺪي 
ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﮫ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق 
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اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ وﻗﺘﯽ اﻃﻼق ﻣﯽ ﺷﻮد  : )TGI( ecnareloT esoculG deriapmI-
 ecnareloT esoculG larO)ﮐﻪ ﻗﻨﺪ دو ﺳﺎﻋﺘﻪ ﺑﻌﺪ از ﺗﺴﺖ ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺧﻮراﮐﯽ 
  (63.)ﺑﺎﺷﺪ 002و ﮐﻤﺘﺮ از  041ld/gmﺴﺎوي ﺑﺰرﮔﺘﺮ ﯾﺎ ﻣ( TTGO()tseT
  (73):ﻫﺮﮔﺎه ﻫﺮﮐﺪام از ﺳﻪ ﻣﻮرد زﯾﺮ ﺑﺎﺷﺪ :دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو -
   ld/gm 621ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻧﺎﺷﺘﺎ ﺑﺰرﮔﺘﺮ ﯾﺎ ﻣﺴﺎوي -1
   ld/gm 002ﺑﺰرﮔﺘﺮ ﯾﺎ ﻣﺴﺎوي  TTGOﺳﺎﻋﺘﻪ ﺑﻌﺪ از  2ﮔﻠﻮﮐﺰ -2
  ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه ﻋﻼﺋﻢ دﯾﺎﺑﺖ ld/gm 002ﮔﻠﻮﮐﺰ رﻧﺪوم ﭘﻼﺳﻤﺎ  ﺑﺰرﮔﺘﺮ ﯾﺎ ﻣﺴﺎوي -3
(  tnemssessA ledoM citatsoemoH) AMOHاﻧﺪﮐﺲ : ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ -
  (83. ) 3ﺑﺎﻻي
  (93. ) ﺑﺮاي ﺳﻦ وﺟﻨﺲ 59ﺑﺎﻻي ﺻﺪك  IMBﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﺑﺎ : ﭼﺎﻗﯽ -
  (04. )ﺑﺮاي ﺳﻦ وﺟﻨﺲ 58-59ﺑﯿﻦ ﺻﺪك  IMBﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﺑﺎ : اﺿﺎﻓﻪ وزن -
  ﺳﺎل 11ﺗﺎ  6ﺳﻦ :ﮐﻮدك -
  ﺳﺎل 61ﺗﺎ  21ﺳﻦ : ﻧﻮﺟﻮان -
ﺑﻪ ﺗﻮان  ﺣﺴﺐ ﻣﺘﺮ ﺣﺴﺐ ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم ﺑﻪ ﻗﺪ ﺑﺮ ﻓﺮﻣﻮل وزن ﺑﺮ ﺷﺎﺧﺺ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﯽ ﮐﻪ از:  IMB
ﺟﻨﺲ  ﮐﻮدﮐﺎن ﻋﺪد ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻨﺤﻨﯽ ﻫﺎي ﻣﺨﺼﻮص ﺑﻪ ﺳﻦ و در ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﻣﯽ ﺷﻮدو2
  .ﺗﻔﺴﯿﺮ ﻣﯽ ﺷﻮد
ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﮫ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق 
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  :اﻫﺪاف و ﻓﺮﺿﯿﺎت
   :ﻫﺪف اﺻﻠﯽ ﻃﺮح-اﻟﻒ
ي ﺑﺎﻻ IMBﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﺑﺎ درﮐﻮدﮐﺎن و و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ  اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰﻮع ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺷﯿ
  0931-19ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﮐﻠﯿﻨﯿﮏ ﻏﺪد اﻃﻔﺎل ﻗﺰوﯾﻦ ﻃﯽ ﺳﺎل ﻫﺎي  58 ﺻﺪك
  :اﻫﺪاف ﻓﺮﻋﯽ-ب
  در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن داراي اﺿﺎﻓﻪ وزن( TGI) اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰﺗﻌﯿﯿﻦ ﺷﯿﻮع -1
در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق( TGI) اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰﺗﻌﯿﯿﻦ ﺷﯿﻮع -2
ﻨﺴﯿﺖﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﺟ( TGI) اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰﺗﻌﯿﯿﻦ ﺷﯿﻮع -3
در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن داراي اﺿﺎﻓﻪ وزنﺗﻌﯿﯿﻦ ﺷﯿﻮع ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ -4
در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎقﺗﻌﯿﯿﻦ ﺷﯿﻮع ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ -5
در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﺟﻨﺴﯿﺖﺗﻌﯿﯿﻦ ﺷﯿﻮع ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ -6
در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن داراي اﺿﺎﻓﻪ وزنﺗﻌﯿﯿﻦ ﺷﯿﻮع دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو -7
در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎقﯿﻮع دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺷ-8
در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﺟﻨﺴﯿﺖﺗﻌﯿﯿﻦ ﺷﯿﻮع دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو -9
در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن داراي اﺿﺎﻓﻪ وزن (GFI)ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼل ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻧﺎﺷﺘﺎ-01
ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﮫ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق 
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در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق (GFI)ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼل ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻧﺎﺷﺘﺎ-11
در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﺟﻨﺴﯿﺖ (GFI)ﻧﺎﺷﺘﺎﺗﻌﯿﯿﻦ ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼل ﮔﻠﻮﮐﺰ -21
  
  :اﻫﺪاف ﮐﺎرﺑﺮدي-ج
ﯾﮏ رﯾﺲ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﺗﺨﻤﯿﻨﯽ ﺧﻮﺑﯽ ﺑﺮاي دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو  و ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﻗﻠﺒﯽ  TGIﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻨﮑﻪ 
ارض ﻫﻤﻪ ﺑﻪ ﻋﻮ ﻦﻋﺮوﻗﯽ و ﻣﻮرﺗﺎﻟﯿﺘﯽ ﻧﺎﺷﯽ از ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﻗﻠﺒﯽ ﻋﺮوﻗﯽ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ،و در واﻗﻊ اﯾ
ع دو ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻨﮑﻪ ﭼﺎﻗﯽ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺑﺖ ﻧﻮﻧﺤﻮي در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ دﯾﺎ
ﯾﮑﯽ از ﻣﻬﻢ ﺗﺮﯾﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﺳﻨﺪرم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ،در ﺻﻮرﺗﯽ ﮐﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﻧﺸﺎن دﻫﺪ 
ﻣﻘﺎﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻫﻤﺮاه و  TGIﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﺧﻄﺮ  اﺿﺎﻓﻪ وزن و ﭼﺎﻗﯽ در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن
رﻣﺎن ﺑﻪ ﻣﻮﻗﻊ اﯾﻦ ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن از ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ آن ﺑﻪ ﺳﻤﺖ دﯾﺎﺑﺖ ان ﺑﺎ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ و داﺳﺖ،ﻣﯽ ﺗﻮ
  .ﺗﯿﭗ دو و ﺳﺎﯾﺮ ﻋﻮارض ﺟﺒﺮان ﻧﺎﭘﺬﯾﺮ آن ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي ﮐﺮد
  
  :ﺳﻮال ﻫﺎي ﭘﮋوﻫﺸﯽ- د
  ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن داراي اﺿﺎﻓﻪ وزن ﭼﻘﺪر اﺳﺖ ؟در( TGI) اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰﺷﯿﻮع  -1
ن ﭼﺎق ﭼﻘﺪر اﺳﺖ ؟در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎ( TGI) اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰﺷﯿﻮع  -2
ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﺟﻨﺴﯿﺖ ﭼﻘﺪر اﺳﺖ ؟( TGI) اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰﺷﯿﻮع  -3
در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن داراي اﺿﺎﻓﻪ وزن ﭼﻘﺪر اﺳﺖ ؟ﺷﯿﻮع ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ  -4
ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﮫ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق 
61
در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق ﭼﻘﺪر اﺳﺖ ؟ﺷﯿﻮع ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ  -5
ﻨﺴﯿﺖ ﭼﻘﺪر اﺳﺖ ؟در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﺟﺷﯿﻮع ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ  -6
در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن داراي اﺿﺎﻓﻪ وزن ﭼﻘﺪر اﺳﺖ ؟ﺷﯿﻮع دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو  -7
در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق ﭼﻘﺪر اﺳﺖ ؟ﺷﯿﻮع دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو  -8
در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﺟﻨﺴﯿﺖ ﭼﻘﺪر اﺳﺖ ؟ﺷﯿﻮع دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو  -9
اﺳﺖ ؟ﭼﻘﺪري اﺿﺎﻓﻪ وزن ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن دارادر (GFI)ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼل ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻧﺎﺷﺘﺎ -01
در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق ﭼﻘﺪر اﺳﺖ ؟ (GFI)ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼل ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻧﺎﺷﺘﺎ -11
در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﺟﻨﺴﯿﺖ ﭼﻘﺪر  (GFI)ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼل ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻧﺎﺷﺘﺎ -21
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: ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﺘﻮن
  : اﺿﺎﻓﻪ وزن وﭼﺎﻗﯽ
ﻪ ﺑﺎ ﺧﻄﺮ ﻋﻮارض دوران ﮐﻮدﮐﯽ و اﻓﺰاﯾﺶ ﭼﺎﻗﯽ ﯾﮏ ﻣﺸﮑﻞ ﺳﻼﻣﺖ ﻋﻤﻮﻣﯽ در ﮐﻮدﮐﺎن اﺳﺖ ﮐ
ﺷﯿﻮع ﭼﺎﻗﯽ در دوران ﮐﻮدﮐﯽ اﻓﺰاﯾﺶ  .ﻣﯿﺮ در ﺗﻤﺎم دوران ﺑﺰرﮔﺴﺎﻟﯽ ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ ﻧﺎﺧﻮﺷﯽ و ﻣﺮگ و
ﯾﺎﻓﺘﻪ و ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي و درﻣﺎن ﭼﺎﻗﯽ ﯾﮏ ﻣﻮﺿﻮع ﻣﻮرد ﺗﻮﺟﻪ در ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﮐﻮدﮐﺎن و ﻣﺮاﻗﺒﺖ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺷﺪه 
  .اﺳﺖ
  : اﭘﯿﺪﻣﯿﻮﻟﻮژي
ﻋﻤﻮﻣﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﭼﺸﻤﮕﯿﺮي ﻓﻘﻂ ﻣﻨﺎﻃﻖ ﻓﻘﯿﺮ ﺟﻨﻮب ﭼﺎﻗﯽ ﺑﻪ ﻃﻮر ﮐﻠﯽ ﯾﮏ ﻣﺸﮑﻞ ﺳﻼﻣﺖ 
ﺑﯿﻠﯿﻮن ﻓﺮد  601ﺑﯿﺶ از  5002ﺗﺎ ﺳﺎل .در آﻓﺮﯾﻘﺎ و ﻫﺎﺋﯿﺘﯽ را ﮔﺮﻓﺘﺎر ﻧﻤﯽ ﮐﻨﺪ narahaSﺻﺤﺮاي 
  .ﺳﺎل دﭼﺎر اﺿﺎﻓﻪ وزن ﯾﺎ ﭼﺎﻗﯽ ﺑﻮدﻧﺪ 51ﺑﺎﻻي 
ع در ﮐﻮدﮐﺎن ﺷﯿﻮ .درﺻﺪ دﯾﮕﺮ اﺿﺎﻓﻪ وزن دارﻧﺪ 53درﺻﺪ ﺑﺎﻟﻐﯿﻦ ﭼﺎق ﻫﺴﺘﻨﺪ و  03در اﻣﺮﯾﮑﺎ 
در ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﻠﯽ ﻣﻌﺎﯾﻨﻪ ﺳﻼﻣﺖ و .درﺻﺪ اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﻓﺖ 003 ﺳﺎل، 04ﭼﺎﻗﯽ در ﻃﯽ  ﺗﻘﺮﯾﺒﺎ 
درﺻﺪ ﮐﻮدﮐﺎن ﺑﺰرﮔﺘﺮ از دو ﺳﺎل دﭼﺎر اﺿﺎﻓﻪ وزن ﯾﺎ  13، 2002-9991، VI( SENAHN)ﺗﻐﺬﯾﻪ
ﺧﻄﺮ ﮐﻮدﮐﺎن ﺑﺮﺣﺴﺐ .ﺳﺎل در ﻣﺤﺪوده ﭼﺎﻗﯽ ﺑﻮدﻧﺪ 91ﺗﺎ 6درﺻﺪ ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن  61ﺎﻗﯽ و ﭼ
دﺧﺘﺮان ﻧﻮﺟﻮان .،ﻧﮋاد،ﺳﻄﺢ ﺗﺤﺼﯿﻼت ﻣﺎدر و ﺟﻨﺲ ﻣﺘﻔﺎوت اﺳﺖ ﺼﺎديوﺿﻌﯿﺖ اﺟﺘﻤﺎﻋﯽ اﻗﺘ
اﻣﺮﯾﮑﺎﯾﯽ ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ﻣﯿﺰان ﭼﺎﻗﯽ را در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ -ﺳﺎل ﻣﮑﺰﯾﮑﯽ 21ﺗﺎ  6آﻣﺮﯾﮑﺎﯾﯽ و ﭘﺴﺮﻫﺎي -آﻓﺮﯾﻘﺎﯾﯽ
ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﭼﺎﻗﯽ ﮐﻮدﮐﯽ ﺑﻪ ﻃﻮر اﻓﺰاﯾﻨﺪه اي در ﺑﺮﺧﯽ ﮔﺮوه ﻫﺎي ﺑﻮﻣﯽ .ﺑﺎ ﺳﺎﯾﺮ ﮔﺮوه ﻫﺎ دارﻧﺪ
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ه ﻫﺎي ﻧﮋادي ﺗﺤﺼﯿﻼت ﺑﺎﻻﺗﺮ ﻣﺎدر در ﺑﺮاﺑﺮ ﭼﺎﻗﯽ دوران ﮐﻮدﮐﯽ در ﺗﻤﺎم ﮔﺮو.آﻣﺮﯾﮑﺎﯾﯽ ﺷﺎﯾﻊ اﺳﺖ
  .ﻧﻘﺶ ﻣﺤﺎﻓﻈﺘﯽ اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﮐﻨﺪ
ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ واﻟﺪﯾﻦ ﺷﺎﻣﻞ   .ﻧﻬﺎ ﻣﻄﺎﺑﻘﺖ داردآﭼﺎﻗﯽ واﻟﺪﯾﻦ ﺑﺎ ﺧﻄﺮ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﭼﺎﻗﯽ در ﮐﻮدﮐﺎن 
وزن ﺗﻮﻟﺪ ﺑﺎﻻ و دﯾﺎﺑﺖ ﺑﺎرداري ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﺧﻄﺮ ﭼﺎﻗﯽ ﺑﻌﺪي  وزن ﮔﯿﺮي در دوران ﺑﺎرداري،
ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺘﻨﺎﻗﺾ ﺗﺎﺧﯿﺮ رﺷﺪ داﺧﻞ رﺣﻤﯽ ﺑﺎ ﺟﻬﺶ رﺷﺪ زودرس ﺷﯿﺮﺧﻮاري ﺑﺎ ﭘﯿﺪاﯾﺶ  .ﻨﺪﻫﻤﺮاﻫ
  .ﭼﺎﻗﯽ ﻣﺮﮐﺰي و ﺧﻄﺮ ﻗﻠﺒﯽ ﻋﺮوﻗﯽ ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ
  ( :xednI ssaM ydoB)ﻧﻤﺎي ﺗﻮده ﺑﺪن 
ﮐﻪ ﻧﻤﺎﯾﻨﺪه ﻋﺎﻟﯽ ﺳﻨﺠﺶ ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ  IMBﻣﺮاﻗﺒﯿﻦ ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ﭼﺎﻗﯽ ﯾﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﭼﺮﺑﯽ را ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از 
 .ﻨﺪ ﮐﻪ ﺑﺮاﺑﺮ اﺳﺖ ﺑﺎ وزن ﺑﻪ ﮐﯿﻠﻮ ﮔﺮم ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺑﺮ ﻣﺠﺬور ﻗﺪ ﺑﻪ ﻣﺘﺮﭼﺮﺑﯽ ﺑﺪن اﺳﺖ ﺗﻌﺮﯾﻒ ﻣﯽ ﮐﻨ
  03ﺗﺎ  52ﻧﻬﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﺑﯿﻦ آدارﻧﺪ ﻣﻌﯿﺎر ﭼﺎﻗﯽ را ﭘﺮ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ و  03ﺑﺰرﮔﺘﺮ ﯾﺎ ﻣﺴﺎوي  IMBﺑﺎﻟﻐﯿﻨﯽ ﮐﻪ 
در ﻃﯽ دوران ﮐﻮدﮐﯽ ﺳﻄﻮح ﺗﻐﯿﯿﺮ ﭼﺮﺑﯽ ﺑﺪن  ﺑﺎ .ﻗﺮار دارﻧﺪ در ﻣﺤﺪوده اﺿﺎﻓﻪ وزن ﻗﺮار دارﻧﺪ
ﺎﻟﮕﯽ ﺗﺎ ﺳ 5.5ﺳﻄﻮح ﭼﺮﺑﯽ ﺑﺪن ﺗﻘﺮﯾﺒﺎ از . دوران ﺷﯿﺮﺧﻮاري آﻏﺎز ﻣﯽ ﮔﺮدد اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﺎﻓﺖ ﭼﺮﺑﯽ در
ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻤﻮل در ﮐﻤﺘﺮﯾﻦ  زﻣﺎﻧﯽ ﮐﻪ ﭼﺮﺑﯽ ﺑﺪن( dnuober ytisopidA)دوران ﺑﺮﮔﺸﺖ ﭼﺮﺑﯽ
ﻣﺘﻌﺎﻗﺒﺎ  .ﺳﭙﺲ ﺑﺎﻓﺖ ﭼﺮﺑﯽ ﺗﺎ اواﯾﻞ ﺑﺰرﮔﺴﺎﻟﯽ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪ .ﺳﻄﺢ ﺧﻮد اﺳﺖ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪ
 ≤IMBﮐﻮدﮐﺎن ﺑﺎﻻي دو ﺳﺎل ﺑﺎ  .ﺗﻌﺮﯾﻒ ﺷﺪﻧﺪ IMB ﭼﺎﻗﯽ و اﺿﺎﻓﻪ وزن ﻣﻄﺎﺑﻖ ﺻﺪك ﻫﺎي
ﻫﺴﺘﻨﺪ در ﻣﺤﺪوده اﺿﺎﻓﻪ  59و  58ﻣﻌﯿﺎر ﭼﺎﻗﯽ را داﺷﺘﻪ و آﻧﻬﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﺑﯿﻦ ﺻﺪك ﻫﺎي  59ﺻﺪك 
  .وزن ﻗﺮار دارﻧﺪ
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  :اﺗﯿﻮﻟﻮژي 
اﻧﺴﺎن ﻫﺎ ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ ذﺧﯿﺮه اﻧﺮژي  در ﺑﺎﻓﺖ ﭼﺮﺑﯽ را دارﻧﺪ ﮐﻪ اﻣﮑﺎن ارﺗﻘﺎي ﺑﻘﺎ در زﻣﺎﻧﻬﺎي ﻗﺤﻄﯽ را 
ﺣﺘﯽ  .ﺑﻪ ﻃﻮر ﺳﺎده ﭼﺎﻗﯽ ﻧﺎﺷﯽ از ﻋﺪم ﺗﻮازن درﯾﺎﻓﺖ ﮐﺎﻟﺮي و ﺻﺮف اﻧﺮژي اﺳﺖ .زدﻓﺮاﻫﻢ ﻣﯽ ﺳﺎ
ﭼﺎﻗﯽ ﻓﺮد ﻧﺘﯿﺠﻪ ﺗﻌﺎﻣﻞ ﭘﯿﭽﯿﺪه  .درﯾﺎﻓﺖ ﻣﺪاوم ﮐﺎﻟﺮي اﺿﺎﻓﯽ ﻣﻮﺟﺐ اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﺎﻓﺖ ﭼﺮﺑﯽ ﻣﯽ ﮔﺮدد
درﯾﺎﻓﺖ ﺗﻐﺬﯾﻪ اي، ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺟﺴﻤﯽ و ﺻﺮف  ﻫﯿﺒﺖ ﺑﺪن ﮐﻪ از ﻧﻈﺮ ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه،اﺷﺘﻬﺎ،
ﺳﻄﺢ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ  ﺳﻄﺢ ﻏﺬاﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد،ارﺟﺤﯿﺖ ﺑﺮاي اﻧﻮاﻋﯽ از ﻏﺬاﻫﺎ، ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺤﯿﻄﯽ .اﻧﺮژي اﺳﺖ
  .ﺟﺴﻤﯽ و ارﺟﺤﯿﺖ ﺑﺮاي اﻧﻮاﻋﯽ از ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻫﺎ را ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ
  :ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻣﺤﯿﻄﯽ 
ﺑﺨﺸﯽ از ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺻﻨﺎﯾﻊ ﻏﺬاﯾﯽ ﺑﺎ  .دﻫﻪ اﺧﯿﺮ ﻧﻮع ﻏﺬاﻫﺎ ﺑﻪ ﻃﻮر ﭼﺸﻤﮕﯿﺮي ﺗﻐﯿﯿﺮ ﯾﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ 4در 
ﺎﻧﻮاده ﻫﺎي ﺗﻮﺳﻌﻪ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮ دﭼﺎر ﭘﺮاﮐﻨﺪﮔﯽ ﻣﯽ ﺗﻐﯿﯿﺮات اﺟﺘﻤﺎﻋﯽ در ارﺗﺒﺎط ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﭼﻮن ﺧ
ﺑﻪ ﻃﻮر اﻓﺰاﯾﻨﺪه اي ﻏﺬاﻫﺎ  .ﺧﺎﻧﻮاده ﻫﺎي ﮐﻤﯽ ﻓﺮدي را در ﻣﻨﺰل دارﻧﺪ ﮐﻪ ﻏﺬا درﺳﺖ ﮐﻨﺪ.ﺷﻮﻧﺪ
ﻗﯿﻤﺖ .ﺗﻮﺳﻂ ﺻﻨﺎﯾﻊ ﻏﺬاﯾﯽ ﺑﺎ ﺳﻄﻮح ﺑﺎﻻي ﮐﺎﻟﺮي،ﮐﺮﺑﻮﻫﯿﺪرات ﻫﺎي ﺳﺎده و ﭼﺮﺑﯽ ﺗﻬﯿﻪ ﻣﯽ ﮔﺮدد
ﻣﻮﺟﺐ ﺳﻬﻢ اﯾﻦ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺑﺎ ﻓﺸﺎر ﺑﺎزار،.ﻪ اﺳﺖﯾﺎﻓﺘﺑﺴﯿﺎري از ﻏﺬاﻫﺎ ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻮدﺟﻪ ﺧﺎﻧﻮاده ﮐﺎﻫﺶ 
اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﺼﺮف ﻧﻮﺷﯿﺪﻧﯽ ﻫﺎي .ﻫﺎي ﺑﺰرﮔﺘﺮ و اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯿﺎن وﻋﺪه ﻫﺎي ﺑﯿﻦ ﻏﺬاﻫﺎ ﮔﺸﺘﻪ اﺳﺖ
ﭘﺮﮐﺮﺑﻮﻫﯿﺪرات ﺷﺎﻣﻞ ﻟﯿﻤﻮﻧﺎد،ﻧﻮﺷﺎﺑﻪ ﻫﺎي ﮔﺎزدار،ﻧﻮﺷﺎﺑﻪ ﻫﺎي ورزﺷﯽ،آب ﻣﯿﻮه ﻫﺎي ﮔﺎزدار و آب 
  .ﻣﯿﻮه ﺑﻪ اﯾﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﯽ اﻓﺰاﯾﺪ
ﯾﮏ ﻧﻤﻮﻧﻪ .ﻣﺼﺮف ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ( doof tsaf)ﻣﺘﺤﺪه روزاﻧﻪ از ﻏﺬاي آﻣﺎده ﯾﮏ ﺳﻮم ﮐﻮدﮐﺎن اﯾﺎﻻت
ﺑﺴﯿﺎري از ﮐﻮدﮐﺎن  .ﮔﺮم ﭼﺮﺑﯽ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ 08ﮐﯿﻠﻮ ﮐﺎﻟﺮي و  0002ﻣﻌﻤﻮل اﯾﻦ ﻏﺬاﻫﺎ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ 
ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﮫ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق 
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ﮐﯿﻠﻮ ﮐﺎﻟﺮي اﺿﺎﻓﯽ ﺑﺎ  065ﺳﻬﻢ ﻏﺬاﯾﯽ از ﻧﻮﺷﯿﺪﻧﯽ  ﭘﺮﮐﺮﺑﻮﻫﯿﺪرات ﻣﺼﺮف ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ ﮐﻪ  4روزاﻧﻪ 
ﺷﯿﺪﻧﯽ ﻫﺎي ﺷﯿﺮﯾﻦ ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﺧﻄﺮ ﭼﺎﻗﯽ ارﺗﺒﺎط داﺷﺘﻪ اﻧﺪ زﯾﺮا ﻧﻮ.ارزش ﺗﻐﺬﯾﻪ ﻫﺎي ﮐﻢ ﻣﯽ ﺷﻮد
اﺳﺘﻔﺎده ﭼﺸﻤﮕﯿﺮ از .ﮐﻮدﮐﺎﻧﯽ ﮐﻪ ﻣﻘﺎدﯾﺮ زﯾﺎدي ﻗﻨﺪ ﻣﯽ ﻧﻮﺷﻨﺪ ﻏﺬاي ﮐﻤﺘﺮي ﻣﺼﺮف ﻧﻤﯽ ﮐﻨﻨﺪ
ﺷﺮﺑﺖ ذرت ﻏﻨﯽ از ﻓﺮوﮐﺘﻮز ﺑﺮاي ﺷﯿﺮﯾﻦ ﮐﺮدن ﻧﻮﺷﯿﺪﻧﯽ ﻫﺎ و ﻏﺬاﻫﺎي آﻣﺎده،ﯾﮏ ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻣﺤﯿﻄﯽ 
وﮐﺘﻮز ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ از راه ﯾﮏ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﻣﺤﺼﻮﻻت ﻏﻨﯽ از ﻓﺮ .ﺣﺎﺋﺰ اﻫﻤﯿﺖ دﯾﮕﺮ اﺳﺖ
ﺑﺮﺧﻼف ﮔﻠﻮﮐﺰ ﮐﻪ درﯾﺎﻓﺖ ﻏﺬا را از راه ﻣﺴﯿﺮ ﻋﻼﻣﺖ دﻫﯽ .ﮐﻨﺘﺮل اﺷﺘﻬﺎ ﺧﻄﺮ ﭼﺎﻗﯽ را ﺑﯿﻔﺰاﯾﺪ
  .ﻣﯽ ﮐﺎﻫﺪ،ﻣﺼﺮف ﻓﺮوﮐﺘﻮز ﻣﻮﺟﺐ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﺸﺎﺑﻬﯽ ﻧﻤﯽ ﮔﺮدد AoC-lynolam( gnilangiS)
ﺗﻐﯿﯿﺮات .ﺎﻫﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖاز زﻣﺎن ﺟﻨﮓ ﺟﻬﺎﻧﯽ دوم ﺳﻄﺢ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺟﺴﻤﯽ در ﮐﻮدﮐﺎن و ﺑﺎﻟﻐﯿﻦ ﮐ
ﮐﺎرﻫﺎ ﺑﻪ ﻃﻮر . ﻣﺤﯿﻂ ﭘﯿﺮاﻣﻮن ﻣﻮﺟﺐ اﺗﮑﺎي ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﻪ ﻣﺎﺷﯿﻦ ﻫﺎ و ﮐﺎﻫﺶ راه رﻓﺘﻦ ﺷﺪه اﺳﺖ
روزاﻓﺰوﻧﯽ ﻧﺸﺴﺘﻪ ﺷﺪه اﻧﺪو ﺑﺴﯿﺎري از ﺑﺨﺶ ﻫﺎي اﺟﺘﻤﺎع در زﻣﺎن ﻓﺮاﻏﺖ در ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺟﺴﻤﯽ 
ﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺑﺮاي ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﺤﺪودﯾﺖ ﻫﺎي ﺑﻮدﺟﻪ اي و ﻓﺸﺎر ﺑﺮاي ﻋﻤﻠﮑﺮد ﺗﺤﺼﯿﻠﯽ ﻣ .ﺷﺮﮐﺖ ﻧﻤﯽ ﮐﻨﻨﺪ
ﮐﺎﻣﭙﯿﻮﺗﺮ و ، ﭘﯿﺪاﯾﺶ ﺗﻠﻮﯾﺰﯾﻮن .زﻣﺎن ﮐﻤﺘﺮ ﺻﺮف ﺷﺪه ﺑﺮاي آﻣﻮزش ﺟﺴﻤﯽ در ﻣﺪارس ﺷﺪه اﺳﺖ
ﺑﺎزﯾﻬﺎي وﯾﺪﺋﻮﯾﯽ ﻣﻮﺟﺐ ﻓﺮﺻﺖ ﻫﺎﯾﯽ ﺑﺮاي ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻫﺎي ﻧﺸﺴﺘﻪ ﮐﻪ ﮐﺎﻟﺮي ﻧﺴﻮﺧﺘﻪ و ﻋﻀﻼت 
  .ورزش ﻧﻤﯽ ﮐﻨﺪ ﺷﺪه اﺳﺖ
ن ﺧﻮاب در زﻣﺎ دﻫﻪ اﺧﯿﺮ از4در .داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ ﺗﻐﯿﯿﺮات رﻓﺘﺎر ﺳﻼﻣﺖ ﺧﻮاب ﻧﯿﺰ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ دﺧﺎﻟﺖ
دﻻﯾﻞ اﯾﻦ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ زﻣﺎن ﮐﺎر،اﻓﺰاﯾﺶ زﻣﺎن .ﮐﻮدﮐﺎن و ﺑﺎﻟﻐﯿﻦ ﮐﺎﺳﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ
ﮐﻢ ﺧﻮاﺑﯽ ﻧﺴﺒﯽ .ﺗﻤﺎﺷﺎي ﺗﻠﻮﯾﺰﯾﻮن و ﺑﻪ ﻃﻮر ﮐﻠﯽ ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﻫﺎي ﺳﺮﯾﻌﺘﺮ زﻧﺪﮔﯽ ارﺗﺒﺎط داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ
ﺮ ﮐﻮدﮐﺎن ﺑﯿﺸﺘﺮ از ن ﺑآﺗﺎﺛﯿﺮ  ﭼﺎﻗﯽ را زﯾﺎد ﮐﻨﺪ ﮐﻪ اﺣﺘﻤﺎﻻ وزن و ﻣﺰﻣﻦ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺧﻄﺮ اﻓﺰاﯾﺶ
ﻣﺪت ﮐﻮﺗﺎه ﺧﻮاب ﺑﺎ ﮐﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ ﻟﭙﺘﯿﻦ و ،در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺮدان ﺳﺎﻟﻢ،ﺟﻮان و ﻻﻏﺮ .ﺑﺎﻟﻐﯿﻦ اﺳﺖ
ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﮫ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق 
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ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺧﻮاب ﮐﻢ ﻣﻮﺟﺐ .در ﮐﻨﺎر اﻓﺰاﯾﺶ ﮔﺮﺳﻨﮕﯽ و اﺷﺘﻬﺎ ﻫﻤﺮاه ﺑﻮد nilerhgاﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻄﺢ 
ﮐﺎﻫﺶ ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ و ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﺗﻐﯿﯿﺮات  ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺳﻤﭙﺎﺗﯿﮏ  و 
  .ﺪﻫﺎ ﻣﯽ ﺷﻮدﯿﮐﻮرﺗﯿﮑﻮﺋﮔﻠﻮﮐﻮ
  :ژﻧﺘﯿﮏ 
اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﺮﯾﻊ ﺷﯿﻮع ﭼﺎﻗﯽ ﺑﺎ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ ﻣﺤﯿﻄﯽ در ارﺗﺒﺎط ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ اﻣﺎ ﻋﻮاﻣﻞ ﺗﻌﯿﯿﻦ 
اﺧﺘﻼﻻت ﺗﮏ ژﻧﯽ ﻧﺎدري ﮐﻪ  .ﮐﻨﻨﺪه ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﺮاي اﺳﺘﻌﺪاد ﻓﺮدي اﻫﻤﯿﺖ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ
وﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﮐﻤﺒﻮد  2GISNIو  OTFﻣﻮﺟﺐ ﭼﺎﻗﯽ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه اﻧﺪ و ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻮﺗﺎﺳﯿﻮن ﻫﺎي 
ﻧﺘﯿﮑﯽ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﭼﺎﻗﯽ از ژﺑﻪ ﻋﻼوه ﺳﺎﯾﺮ اﺧﺘﻼﻻت . ﻫﺴﺘﻨﺪ nitroconalemoipo-orPﻟﭙﺘﯿﻦ و 
ﯿﭗ ﻫﺎي اﺣﺘﻤﺎل دارد ﮐﻪ ژن ﻫﺎ در ﻓﻨﻮﺗ.ﻧﺪﻗﺒﯿﻞ ﺳﻨﺪرم ﭘﺮادر وﯾﻠﯽ ﻣﺪت ﻫﺎﺳﺖ ﮐﻪ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه ا
  .ﺎﺷﻨﺪرﻓﺘﺎري ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺗﻨﻈﯿﻢ اﺷﺘﻬﺎ و ارﺟﺤﯿﺖ ﺑﺮاي ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺟﺴﻤﯽ  دﺧﺎﻟﺖ داﺷﺘﻪ ﺑ
  :ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي اﻧﺪوﮐﺮﯾﻦ و ﻋﺼﺒﯽ 
ﮐﻪ از راه ﻗﻮس ( اﺷﺘﻬﺎ و ﺗﻐﺬﯾﻪ)ﭘﺎﯾﺶ ﺳﻮﺧﺖ ﻫﺎي ذﺧﯿﺮه ﺷﺪه  و ﮐﻨﺘﺮل ﮐﻮﺗﺎه ﻣﺪت درﯾﺎﻓﺖ ﻏﺬا
دﺳﺘﮕﺎه ﮔﻮارش و دﺳﺘﮕﺎه ﻋﺼﺒﯽ ﻣﺮﮐﺰي را   ﻫﺎي ﻓﯿﺪﺑﮏ ﻧﻮرواﻧﺪوﮐﺮﯾﻦ روي ﻣﯽ دﻫﺪ،ﺑﺎﻓﺖ ﭼﺮﺑﯽ،
 ﺷﺒﻪ ﮔﻠﻮﮐﺎﮔﻮن، 1ﭘﭙﺘﯿﺪ  ﮐﯿﻨﯿﻦ،ﻫﻮرﻣﻮن ﻫﺎي ﮔﻮارﺷﯽ ﺷﺎﻣﻞ ﮐﻮﻟﻪ ﺳﯿﺴﺘﻮ .ﺑﻪ ﯾﮑﺪﯾﮕﺮ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ
ﺑﺎﻓﺖ  .ﻣﺤﺮك اﺷﺘﻬﺎ اﺳﺖ nilerhG. وﻓﯿﺪﺑﮏ ﻋﺼﺒﯽ واگ ﺳﯿﺮي را ﭘﺪﯾﺪ ﻣﯽ آورﻧﺪ ، YYﭘﭙﺘﯿﺪ 
ﭼﺮﺑﯽ ﻓﯿﺪﺑﮏ ﻫﺎي ﺳﻄﺢ اﻧﺮژي ذﺧﯿﺮه ﺷﺪه ﺑﻪ ﻣﻐﺰ را از راه آزادي ﻫﻮرﻣﻮن ﻫﺎي آدﯾﭙﻮﻧﮑﺘﯿﻦ و ﻟﭙﺘﯿﻦ 
ده و ﺑﻪ ﻧﻮﺑﻪ ﺧﻮد ﺷﺒﮑﻪ ﻫﺎي اﯾﻦ ﻫﻮرﻣﻮن ﻫﺎ ﺑﺮ ﻫﯿﭙﻮﺗﺎﻻﻣﻮس و ﺳﺎﻗﻪ ﻣﻐﺰ اﺛﺮ ﮐﺮ.ﻓﺮاﻫﻢ ﻣﯽ ﺳﺎزد
آدﯾﭙﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎ،آدﯾﭙﻮﻧﮑﺘﯿﻦ را ﺑﻪ ﺧﻮن ﺗﺮﺷﺢ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ ﮐﻪ ﺳﻄﺢ آن در .ﻋﺼﺒﯽ ﻣﺠﺰاي را ﻓﻌﺎل ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ
ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﮫ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق 
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ﮐﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ آدﯾﭙﻮﻧﮑﺘﯿﻦ ﺑﺎ .ﯾﺎﺑﺪ ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ ﭼﺎﻗﯽ ﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ و در ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ ﮔﺮﺳﻨﮕﯽ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ
ﻟﭙﺘﯿﻦ ﻣﺴﺘﻘﯿﻤﺎ در ﺳﯿﺮي  .ﻫﺶ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ و ﻋﻮاﻗﺐ ﻗﻠﺒﯽ ﻋﺮوﻗﯽ زﯾﺎن ﺑﺎري ﻫﻤﺮاه اﺳﺖﮐﺎ
دﺧﺎﻟﺖ دارد؛در ﻣﺪل ﻫﺎي ﺣﯿﻮاﻧﯽ و اﻧﺴﺎن ﻫﺎي ﺳﺎﻟﻢ داوﻃﻠﺐ ﺳﻄﺢ ﭘﺎﯾﯿﻦ ﻟﭙﺘﯿﻦ درﯾﺎﻓﺖ ﻏﺬا را 
ﭼﺎﻗﯽ ﺑﺎ ﺳﻄﺢ ﻟﭙﺘﯿﻦ ﺳﺮم در ﮐﻮدﮐﺎن  و  .ﺗﺤﺮﯾﮏ ﮐﺮده  و ﺳﻄﺢ ﺑﺎﻻي آن ﮔﺮﺳﻨﮕﯽ را ﻣﻬﺎر ﻣﯽ ﮐﻨﺪ
  .ﺑﺎﻟﻐﯿﻦ ارﺗﺒﺎط دارد و ﺟﻬﺖ اﯾﻦ ﺗﺎﺛﯿﺮ ﻧﺎﻣﺸﺨﺺ اﺳﺖ
  :ﻧﺎﺧﻮﺷﯽ ﻫﺎي ﻫﻤﺮاه 
ﯾﮏ  .ﺗﺎ ﺑﺰرﮔﺴﺎﻟﯽ اداﻣﻪ ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪ ﻋﻮارض ﭼﺎﻗﯽ ﮐﻮدﮐﺎن در دوران ﮐﻮدﮐﯽ و ﻧﻮﺟﻮاﻧﯽ روي داده و
دﻟﯿﻞ ﻣﻬﻢ ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي و درﻣﺎن ﭼﺎﻗﯽ ﮐﻮدﮐﺎن اﻓﺰاﯾﺶ ﺧﻄﺮ ﻧﺎﺧﻮﺷﯽ و ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ ﺑﻌﺪﻫﺎ در زﻧﺪﮔﯽ 
ﻣﺘﻮﺟﻪ ﺷﺪﻧﺪ اﺣﺘﻤﺎل ﻣﺮگ ﻧﺎﺷﯽ از ﺑﯿﻤﺎري ﻗﻠﺒﯽ ﻋﺮوﻗﯽ در  dravraHدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ رﺷﺪ  .اﺳﺖ
ﺳﺎﯾﺮ ﻧﺎﺧﻮﺷﯽ  .اﻧﯽ ﮐﻪ اﺿﺎﻓﻪ وزن داﺷﺘﻨﺪ دو ﺑﺮاﺑﺮ آﻧﻬﺎﯾﯽ ﺑﻮد ﮐﻪ وزن ﻃﺒﯿﻌﯽ داﺷﺘﻨﺪﭘﺴﺮﻫﺎي ﻧﻮﺟﻮ
ﻫﺎﯾﭙﺮﻟﯿﭙﯿﺪﻣﯽ و ﺑﯿﻤﺎري ﮐﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﯿﺮ اﻟﮑﻠﯽ ،،ﻫﺎﯾﭙﺮﺗﻨﺸﻦ2ﻫﺎي زودرس ﺷﺎﻣﻞ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع 
ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﭼﺎﻗﯽ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺷﺪه  و ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺴﺘﻘﻠﯽ ﺑﺮ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ ﭼﺮﺑﯽ و .اﺳﺖ
ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن درﺻﺪ  52ﺗﺎ  01ﺑﯿﻤﺎري ﮐﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﯿﺮ اﻟﮑﻠﯽ در  .ﺎﺛﯿﺮ ﻣﯽ ﮔﺬاردﺳﻼﻣﺖ ﻗﻠﺒﯽ ﻋﺮوﻗﯽ ﺗ
  .ﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﺳﻤﺖ ﺳﯿﺮوز ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﮐﻨﺪﻣ ﭼﺎق روي داده و
در ﺑﺎﻟﻐﯿﻦ ﺗﻠﻔﯿﻖ ﭼﺎﻗﯽ ﻣﺮﮐﺰي،ﻫﺎﯾﭙﺮﺗﺎﻧﺴﯿﻮن،ﻋﺪم ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰو ﻫﺎﯾﭙﺮﻟﯿﭙﯿﺪﻣﯽ ﺳﻨﺪرم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ 
ﻣﺮگ وﻣﯿﺮ ﻗﻠﺒﯽ ﻋﺮوﻗﯽ  اﻓﺮاد دﭼﺎر ﺳﻨﺪرم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ در ﻣﻌﺮض اﻓﺰاﯾﺶ ﺧﻄﺮ ﻧﺎﺧﻮﺷﯽ و.اﺳﺖ
ﻫﻤﻪ ﻣﺘﺨﺼﺼﯿﻦ ﻣﻮاﻓﻖ ﻧﯿﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ اﯾﻦ ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ ﻧﺸﺎﻧﻪ ﻫﺎ در ﮔﺮوه ﺳﻨﯽ ﮐﻮدﮐﺎن ارزش ﭘﯿﺶ  .ﻫﺴﺘﻨﺪ
  .آﮔﻬﯽ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ
ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﮫ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق 
42
در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ اﻓﺮاد .ﺷﻮاﻫﺪ روزاﻓﺰوﻧﯽ وﺟﻮد دارد ﮐﻪ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﭼﺎﻗﯽ ﺑﺎ اﻟﺘﻬﺎب ﻣﺰﻣﻦ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎﺷﺪ
در ﺑﯿﻤﺎران ﭼﺎق در ﺳﻄﺢ ﭘﺎﯾﯿﻦ ( ﺿﺪاﻟﺘﻬﺎﺑﯽﭘﭙﺘﯿﺪي ﺑﺎ ﺧﻮاص )ﻻﻏﺮ ﺣﺴﺎس ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ،آدﯾﭙﻮﻧﮑﺘﯿﻦ
 ﮐﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ آدﯾﭙﻮﻧﮑﺘﯿﻦ ﺑﺎ ﺳﻄﺢ اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ اﺳﯿﺪﻫﺎي ﭼﺮب آزاد و ﺗﺮي.ﺗﺮي ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ
ﺑﺎﻻ ﻣﻄﺎﺑﻘﺖ دارد و ﺳﻄﺢ ﺑﺎﻻي آدﯾﭙﻮﻧﮑﺘﯿﻦ ﺑﺎ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ  IMBﮔﯿﻠﯿﺴﺮﯾﺪﻫﺎي ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ 
ﻦ ﻫﺎ را ﺑﻪ ﮔﺮدش ﺧﻮن ﺗﺮﺷﺢ آدﯾﭙﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎ ﭘﭙﺘﯿﺪﻫﺎ و ﺳﺎﯾﺘﻮﮐﺎﯾ.ﻣﺤﯿﻄﯽ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ  ﻣﻄﺎﺑﻖ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ
در ﺑﯿﻤﺎران ﭼﺎق در ﺳﻄﻮح  α-FNTو  6ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ و ﭘﭙﺘﯿﺪﻫﺎي ﭘﺮواﻧﻔﻼﻣﺎﺗﻮار از ﻗﺒﯿﻞ اﯾﻨﺘﺮﻟﻮﮐﯿﻦ 
ﯾﮏ   PRC.در ﮐﺒﺪ را ﺗﺤﺮﯾﮏ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ PRCﺗﻮﻟﯿﺪ  6ﺑﻪ ﻃﻮر اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ اﯾﻨﺘﺮﻟﻮﮐﯿﻦ .ﺑﺎﻻﺗﺮي ﻫﺴﺘﻨﺪ
  .ﺖ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎﺷﺪﻣﺎرﮐﺮ اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ اﺳﺖ و ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﺎ ﭼﺎﻗﯽ ،ﺑﯿﻤﺎري ﮐﺮوﻧﺮ و اﻟﺘﻬﺎب ﺗﺤ
ﻋﻮارض .ﺑﻌﻀﯽ از ﻋﻮارض ﭼﺎﻗﯽ ﺷﺎﻣﻞ آﭘﻨﻪ اﻧﺴﺪادي ﺧﻮاب و ﻋﻮارض ارﺗﻮﭘﺪي ،ﻣﮑﺎﻧﯿﮑﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ
  .و ﻟﻐﺰش اﭘﯽ ﻓﯿﺰ ﺳﺮ ﻓﻤﻮر ﻫﺴﺘﻨﺪ tnuolBارﺗﻮﭘﺪي ﺷﺎﻣﻞ ﺑﯿﻤﺎري 
ﻣﺸﮑﻼت ﺳﻼﻣﺖ ذﻫﻨﯽ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎ ﭼﺎﻗﯽ وﺟﻮد داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ و اﺣﺘﻤﺎل دو ﺳﻮﯾﻪ ﺑﻮدن ﺗﺎﺛﯿﺮ 
ﻣﻤﮑﻦ  .ﺎ ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﺳﻦ ،ﻧﮋاد و وﺿﻌﯿﺖ اﺟﺘﻤﺎﻋﯽ اﻗﺘﺼﺎدي ﺗﻌﺪﯾﻞ ﻣﯽ ﮔﺮدداﯾﻦ ﻫﻤﺮاﻫﯽ ﻫ.اﺳﺖ
. ﻪ ﺑﺎ ﻫﻢ ﺳﻦ و ﺳﺎﻻن ﻏﯿﺮ ﭼﺎق آﻧﻬﺎ ﮐﻤﺘﺮ ﺑﺎﺷﺪﺴاﺳﺖ اﻋﺘﻤﺎد ﺑﻪ ﻧﻔﺲ در ﮐﻮدﮐﺎن ﭼﺎق دﺧﺘﺮ در ﻣﻘﺎﯾ
ﮔﺮاﯾﺶ ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ اي ﺑﻪ  .اﻧﺪﺎﻗﯽ و اﻓﺴﺮدﮔﯽ ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن را ﯾﺎﻓﺘﻪ ﺑﻌﻀﯽ از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ارﺗﺒﺎط ﺑﯿﻦ ﭼ
  .ﻻت ﺧﻮردن و ﭼﺎﻗﯽ وﺟﻮد داردوﻗﻮع ﻫﻤﺰﻣﺎن اﺧﺘﻼ
  : ﺗﺸﺨﯿﺺ
ﭼﺎق در ﻣﺮاﻗﺒﺖ ﻃﺒﯽ و روﺗﯿﻦ ﺗﺸﺨﯿﺺ داده ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ و ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ  ﮐﻮدﮐﺎن داراي اﺿﺎﻓﻪ وزن و
آﻧﻬﺎ ﻣﻤﮑﻦ از ﻃﺮح اﯾﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﺗﻮﺳﻂ .ﮐﻮدك و ﺧﺎﻧﻮاده از اﻓﺰاﯾﺶ ﭼﺎﻗﯽ ﮐﻮدك ﻣﻄﻠﻊ ﻧﺒﺎﺷﻨﺪ
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اﻏﻠﺐ ﺿﺮورت دارد ﮐﻪ .دﻫﻨﺪ ﻣﺮاﻗﺐ ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ﺧﻮﺷﻨﻮد ﻧﺒﻮده و ﺑﺎاﻧﮑﺎر ﯾﺎ ﺑﯽ ﺗﻮﺟﻬﯽ ﺑﻪ آن واﮐﻨﺶ
ﺑﺎ ﮐﻤﮏ ﺑﻪ ﺧﺎﻧﻮاده ﺑﺮاي درك اﻫﻤﯿﺖ وزن ﺳﺎﻟﻢ ﺑﺮاي ﺳﻼﻣﺖ ﺣﺎل و آﯾﻨﺪه ﺑﻪ ﺧﺼﻮص ﮐﻪ 
اﯾﺠﺎد ﯾﮏ ارﺗﺒﺎط درﻣﺎﻧﯽ .اده دارد،آﻏﺎز ﻧﻤﻮدﺑﻪ ﺗﻼش ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ ﮐﻮدك و ﺧﺎﻧﻮ ﻣﺪاﺧﻼت ﻧﯿﺎز
ﻻزﻣﻪ ﺑﻬﺒﻮدي .ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪﺧﻮب  اﻫﻤﯿﺖ دارد زﯾﺮا ﻣﺪاﺧﻠﻪ ﭼﺎﻗﯽ ﺑﻪ روﯾﮑﺮد اداره ﺑﯿﻤﺎري ﻣﺰﻣﻦ ﻧﯿﺎزﻣﻨﺪ 
ﻣﯿﺰ اﯾﻦ ﻣﺸﮑﻞ ﺗﻼش ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ ﮐﻮدك و ﺧﺎﻧﻮاده در ﻣﺪﺗﯽ ﻃﻮﻻﻧﯽ ﺑﺮاي ﺗﻐﯿﺮ رﻓﺘﺎرﻫﺎي آﻣﻮﻓﻘﯿﺖ 
  .ﺧﻮردن و ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ اﺳﺖ
  :ارزﯾﺎﺑﯽ 
در ﻧﻈﺮ  IMBارزﯾﺎﺑﯽ ﮐﻮدك داراي اﺿﺎﻓﻪ وزن ﯾﺎ ﭼﺎق ﺑﺎ ﺑﺮرﺳﯽ روﻧﺪ ﻣﻨﺤﻨﯽ رﺷﺪ ﺑﺮاي وزن،ﻗﺪ و 
ﻮي دﻗﯿﻖ اﻟﮕﻮﻫﺎي ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ،ﺗﻐﺬﯾﻪ اي و ﺧﻮردن ﺧﺎﻧﻮاده داﺷﺘﻦ ﻋﻠﻞ ﻃﺒﯽ اﺣﺘﻤﺎﻟﯽ ﭼﺎﻗﯽ و ﺟﺴﺘﺠ
در .ﯾﮏ ﺷﺮح ﺣﺎل ﮐﺎﻣﻞ ﮐﻮدﮐﺎن ﺑﺮاي ﯾﺎﻓﺘﻦ ﻧﺎﺧﻮﺷﯽ ﻫﺎي ﻫﻤﺮاه ﺑﻪ ﮐﺎر ﻣﯽ رود.ﺷﺮوع ﻣﯽ ﺷﻮد
ﺷﺮح ﺣﺎل ﺧﺎﻧﻮادﮔﯽ ﺑﻪ ﭼﺎﻗﯽ ﺳﺎﯾﺮ اﻓﺮاد ﺧﺎﻧﻮاده  و ﺷﺮح ﺣﺎل ﺧﺎﻧﻮادﮔﯽ اﺧﺘﻼﻻت ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﭼﺎﻗﯽ 
را ﮐﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺗﺸﺨﯿﺺ ﻫﺎي ﻣﻬﻤﯽ ﻣﯽ ﮔﺮدﻧﺪ ﺑﻪ ﻣﻌﺎﯾﻨﻪ ﻓﯿﺰﯾﮑﯽ اﻃﻼﻋﺎت دﯾﮕﺮي .ﺗﻮﺟﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد
ﺗﺴﺖ ﻫﺎي آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ ﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﯿﺎز ﺑﻪ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻧﺎﺧﻮﺷﯽ ﻫﺎي ﻫﻤﺮاه درﺧﻮاﺳﺖ ﻣﯽ .دﺳﺖ ﻣﯽ دﻫﺪ
  .ﺷﻮد
اﺣﺘﻤﺎل اﯾﺠﺎد ﻧﺎﺧﻮﺷﯽ ﻫﺎي .ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﻨﺤﻨﯽ رﺷﺪ ﺷﺪت،ﻣﺪت و زﻣﺎن ﺷﺮوع ﭼﺎﻗﯽ را ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ
 IMBآﻧﻬﺎﯾﯽ ﮐﻪ .اﺳﺖ ﮐﻪ ﭼﺎق ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻫﻤﺮاه در ﮐﻮدﮐﺎﻧﯽ ﮐﻪ اﺿﺎﻓﻪ وزن دارﻧﺪ ﮐﻤﺘﺮ از آﻧﻬﺎﯾﯽ
ﮑﻼت ﻃﺒﯽ ﻫﻤﺮاه داﺷﺘﻪ ﺸدارﻧﺪ ﺣﺘﯽ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻣﺤﺘﻤﻞ اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣ 99ﺑﺰرﮔﺘﺮ ﯾﺎ ﻣﺴﺎوي ﺻﺪك 
ﺑﺮاي روﺷﻦ ﺷﺪن زﻣﺎﻧﯽ ﮐﻪ ﮐﻮدك ﭼﺎق ﺷﺪه  IMBزﻣﺎﻧﯽ ﮐﻪ ﺷﺪت ﭼﺎﻗﯽ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺷﺪ روﻧﺪ .ﺑﺎﺷﻨﺪ
ﺎﻧﯽ ﮐﻪ زﻣ)دوره ﻫﺎي ﻣﺘﻌﺪدي در زﻣﺎن ﮐﻮدﮐﯽ  ﺷﺎﻣﻞ ﺷﯿﺮﺧﻮاري،ﺑﺮﮔﺸﺖ ﭼﺮﺑﯽ.ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﯽ ﺷﻮد
ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﮫ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق 
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و ﻧﻮﺟﻮاﻧﯽ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان دوران ﻫﺎي ﺣﺴﺎس ﯾﺎ ( ﺳﺎﻟﮕﯽ 5.5ﭼﺮﺑﯽ ﺑﺪن ﮐﻤﺘﺮﯾﻦ ﻣﻘﺪار اﺳﺖ در ﺣﺪود 
ﭼﺎﻗﯽ ﺷﺪﯾﺪ و ﭼﺎﻗﯽ ﻃﻮﻻﻧﯽ ﻣﺪت ﻣﯽ .زﻣﺎن ﻫﺎي اﻓﺰاﯾﺶ ﺧﻄﺮ اﯾﺠﺎد ﭼﺎﻗﯽ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ
ﯿﺮ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﻣﺪاﺧﻠﻪ ﺷﺪﯾﺪﺗﺮي ﻧﯿﺎز داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ ﻣﮕﺮ آﻧﮑﻪ ﺧﺎﻧﻮاده اﻧﮕﯿﺰه زﯾﺎدي ﺑﺮاي اﯾﺠﺎد ﺗﻐﯿ
ﮑﻦ اﺳﺖ از ﺷﺮوع ﯾﮏ ﻣﺸﮑﻞ ﻃﺒﯽ ﯾﺎ دوره اي ﻤﻣ IMBﺗﻐﯿﯿﺮ ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﯽ .ﻫﺎ و رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ
ﺑﺮرﺳﯽ روﻧﺪ رﺷﺪ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ درك . از اﺳﺘﺮس ﺷﺨﺼﯽ ﯾﺎ ﺧﺎﻧﻮادﮔﯽ ﺑﺮاي ﮐﻮدك ﺧﺒﺮ دﻫﺪ
ﻗﺪ ﺑﺎﻻﯾﯽ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ  ﯾﮏ ﮐﻮدك ﺧﺮدﺳﺎل ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ وزن و.ﭼﮕﻮﻧﮕﯽ اﯾﺠﺎد اﯾﻦ ﻣﺸﮑﻞ ﺑﯿﻔﺰاﯾﺪ
در ﺑﻌﻀﯽ .اﮔﺮ ﮐﻮدك اﻧﺮژي زﯾﺎدي ﻣﺼﺮف ﮐﻨﺪ رﺷﺪ ﻗﺪي ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ در اواﯾﻞ ﮐﻮدﮐﯽ زﯾﺎد ﺷﻮد زﯾﺮا
ﺳﻤﺖ ﻣﺤﺪوده ﭼﺎﻗﯽ ﺳﯿﺮ ﻣﯽ  ﮐﻮدك ﺑﻪ IMBﺟﺎﻫﺎ ﺻﺪك وزن ﺑﯿﺶ از ﺻﺪك ﻗﺪ اﺳﺖ و 
ﻧﻤﻮﻧﻪ دﯾﮕﺮ ﮐﻮدﮐﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ زﻣﺎﻧﯽ ﮐﻪ ﺳﻄﺢ ﻓﻌﺎﻟﯿﺘﺶ ﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ و ﻏﺬاي ﺑﯿﺸﺘﺮي را ﺧﺎرج از .ﮐﻨﺪ
ﺑﺮرﺳﯽ روﻧﺪ ﻗﺪ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﺸﮑﻼت .ﺳﺮﻋﺖ اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ ﻣﻨﺰل ﻣﯿﻞ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ،وزﻧﺶ ﺑﻪ
.اﻧﺪوﮐﺮﯾﻦ را ﮐﻪ اﻏﻠﺐ ﺑﺎ آﻫﺴﺘﻪ ﺷﺪن رﺷﺪ ﻗﺪي روي ﻣﯽ دﻫﻨﺪ،آﺷﮑﺎر ﻧﻤﺎﯾﺪ
ﮐﻤﺒﻮد .در ﻧﻈﺮ داﺷﺘﻦ ﻋﻠﻞ اﺣﺘﻤﺎﻟﯽ ﭼﺎﻗﯽ ﺿﺮورت دارد ﮔﺮﭼﻪ ﻋﻠﻞ اﻧﺪوﮐﺮﯾﻦ و ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﻧﺎدر ﻫﺴﺘﻨﺪ
اﺧﺘﻼﻻت اﻧﺪوﮐﺮﯾﻨﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﻣﻨﺠﺮ  ﻫﻮرﻣﻮن رﺷﺪ،ﻫﯿﭙﻮﺗﯿﺮوﺋﯿﺪي و ﺳﻨﺪرم ﮐﻮﺷﯿﻨﮓ  ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي از
از آﻧﺠﺎﯾﯽ ﮐﻪ .ﺑﻪ ﻃﻮد ﮐﻠﯽ اﯾﻦ اﺧﺘﻼﻟﺖ ﺑﺎ رﺷﺪ ﻗﺪي آﻫﺴﺘﻪ ﺗﻈﺎﻫﺮ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ .ﺑﻪ ﭼﺎﻗﯽ ﻣﯽ ﺷﻮد
ﮐﻮدﮐﺎﻧﯽ ﮐﻪ ﻣﻘﺎدﯾﺮ زﯾﺎدي ﮐﺎﻟﺮي ﻣﺼﺮف ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ،رﺷﺪ ﻗﺪي ﺗﺴﺮﯾﻊ ﯾﺎﻓﺘﻪ اي را ﺗﺠﺮﺑﻪ ﻣﯽ 
ﯽ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﭼﺎﻗﯽ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ اﺧﺘﻼﻻت ژﻧﺘﯿﮑ .ﮐﻨﻨﺪ،ﮐﻮﺗﺎﻫﯽ ﻗﺪ ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﯿﺸﺘﺮي را اﯾﺠﺎب ﻣﯽ ﻧﻤﺎﯾﺪ
در  .ﯾﺎ ﮐﻮﺗﺎﻫﯽ ﻗﺪ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﭼﻬﺮه دﯾﺲ ﻣﻮرﻓﯿﮏ،اﺧﺘﻼل ﺷﻨﺎﺧﺘﯽ،اﺧﺘﻼﻻت ﺑﯿﻨﺎﯾﯽ و ﺷﻨﻮاﯾﯽ
ﺳﻄﻮح  ﻋﻀﻼﻧﯽ،ﺘﺮوﻓﯽ ﺴاز ﻗﺒﯿﻞ ﻣﯿﻠﻮدﯾﺴﭙﻼزي ﯾﺎ دﯾ زاديﻀﯽ از ﮐﻮدﮐﺎن دﭼﺎر اﺧﺘﻼﻻت ﻣﺎدرﺑﻌ
روﻫﺎ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺳﺒﺐ ﺑﻌﻀﯽ از دا .ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻮﺟﺐ ﭼﺎﻗﯽ ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ ﺷﻮد ﭘﺎﯾﯿﻦ ﺗﺮ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺟﺴﻤﯽ
ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﮫ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق 
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داروﻫﺎي ﺿﺪﺳﺎﯾﮑﻮز آﺗﯿﭙﯿﮏ ﺑﯿﺸﺘﺮ اﯾﻦ ﻋﺎرﺿﻪ .اﻓﺰاﯾﺶ اﺷﺘﻬﺎ و ﭘﺮﺧﻮري در ﻧﺘﯿﺠﻪ ﭼﺎﻗﯽ ﺷﻮﻧﺪ
اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﺮﯾﻊ وزن در ﮐﻮدك ﯾﺎ ﻧﻮﺟﻮاﻧﯽ ﮐﻪ ﯾﮑﯽ از اﯾﻦ داروﻫﺎ را درﯾﺎﻓﺖ .ﺟﺎﻧﺒﯽ ﭼﺸﻤﮕﯿﺮ را دارﻧﺪ
ر وزن ﮔﯿﺮي رﺷﺪ ﻗﺪي ﮐﻢ و ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺳﺮﯾﻊ د.ﻣﯽ ﮐﻨﺪﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻧﯿﺎز ﺑﻪ ﻗﻄﻊ آن داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ
  .اﻧﺪﯾﮑﺎﺳﯿﻮن ﻫﺎي ارزﯾﺎﺑﯽ ﻋﻠﻞ ﻃﺒﯽ اﺣﺘﻤﺎﻟﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﺟﺴﺘﺠﻮي اﻟﮕﻮي ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ و ﺗﻐﺬﯾﻪ اي و ﺧﻮردن ﺧﺎﻧﻮاده ﺑﺎ ﺗﻮﺻﯿﻒ زﻣﺎن ﻣﻌﻤﻮل وﻋﺪه ﻫﺎي ﻏﺬاﯾﯽ 
ﺗﻔﺮﯾﺤﺎت  وﻋﺪه ﻫﺎ و ﻋﺎدات ﺧﺎﻧﻮاده ﺑﺮاي زﻣﺎن ﻗﺪم زدن،دوﭼﺮﺧﻪ ﺳﻮاري، و ﻣﯿﺎ ن
ﺳﺎﻋﺘﻪ ﺑﺎ  42اﺳﺖ ﯾﮏ ﯾﺎدداﺷﺖ ﻮدرﺧ.ﻣﯽ ﮔﺮددﻓﻌﺎل،ﺗﻠﻮﯾﺰﯾﻮن،ﮐﺎﻣﭙﯿﻮﺗﺮو ﺑﺎزﯾﻬﺎي وﯾﺪﯾﻮﯾﯽ آﻏﺎز 
ﺗﻮﺟﻪ ﺧﺎص ﺑﻪ درﯾﺎﻓﺖ ﻣﯿﻮه ﻫﺎ،ﺳﺒﺰي ﻫﺎ و آب ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻏﺬاﻫﺎي ﭘﺮﮐﺎﻟﺮي و ﻧﻮﺷﯿﺪﻧﯽ ﻫﺎي 
در ﺻﻮرت اﻣﮑﺎن ارزﯾﺎﺑﯽ ﯾﮏ ﻣﺘﺨﺼﺺ ﺗﻐﺬﯾﻪ ﺑﺴﯿﺎر ﻣﻔﯿﺪ ﻣﯽ  .ﭘﺮﮐﺮﺑﻮﻫﯿﺪرات ﮐﻤﮏ ﮐﻨﻨﺪه اﺳﺖ
در ﻃﯽ  ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺟﺴﻤﯽدرﯾﺎﻓﺖ ﮐﺎﻟﺮي و  ،اﯾﻦ اﻃﻼﻋﺎت اﺳﺎس ﺗﻐﯿﯿﺮات در رﻓﺘﺎر ﺧﻮردن .ﺑﺎﺷﺪ
  .ﻣﺪاﺧﻠﻪ را ﺗﺸﮑﯿﻞ ﻣﯽ دﻫﺪ
ﯽ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ارزﯾﺎﺑﯽ اﺑﺘﺪاﯾﯽ ﮐﻮدك دﭼﺎر اﺿﺎﻓﻪ وزن ﯾﺎ ﭼﺎق ﺷﺎﻣﻞ ﻣﺮور ﮐﺎﻣﻞ ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻫﺎي ﺑﺪﻧ
ﺗﺎﺧﯿﺮ ﺗﮑﺎﻣﻠﯽ و اﺧﺘﻼل ﺑﯿﻨﺎﯾﯽ و ﺷﻨﻮاﯾﯽ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎ اﺧﺘﻼﻻت  .ﻤﺮاه اﺳﺖاﺣﺘﻤﺎل ﻧﺎﺧﻮﺷﯽ ﻫﺎي ﻫ
ﻟﻮدﮔﯽ روزاﻧﻪ اﺣﺘﻤﺎل آﭘﻨﻪ ﺧﻮاب را آﺧﻮاب ﻣﺸﮑﻼت ﺧﻮاب،ﺧﺮﺧﺮﮐﺮدن ﯾﺎ .ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎﺷﺪ
 2ﺘﯿﺠﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ ﺷﺐ ارداري ﯾﺎ ﭘﺮﻧﻮﺷﯽ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻧ ﻧﺸﺎﻧﻪ ﻫﺎي ﭘﺮادراري ﯾﺎ .ﻣﻄﺮح ﻣﯽ ﮐﻨﺪ
و ﻟﻐﺰش اﭘﯽ  tnuolBﺑﻪ دﻟﯿﻞ ﻣﺸﮑﻼت ارﺗﻮﭘﺪي ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﺑﯿﻤﺎري  درد ﻣﻔﺼﻞ ،ﻟﮕﻦ ﯾﺎ زاﻧﻮ.ﺑﺎﺷﺪ
ﺳﻨﺪرم ﺗﺨﻤﺪان ﭘﻠﯽ ﮐﯿﺴﺘﯿﮏ ﻫﻤﺮاه  ﻋﺎدت ﻣﺎﻫﺎﻧﻪ ﻧﺎﻣﻨﻈﻢ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ  ﺑﺎ.ﻓﯿﺰ ﺳﺮ ﻓﻤﻮر ﺑﺎﺷﺪ
  .آﮐﺎﻧﺘﻮزﯾﺲ ﻧﯿﮕﺮﯾﮑﺎﻧﺲ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ و دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو را ﻣﻄﺮح ﮐﻨﺪ.ﺑﺎﺷﺪ
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ﭼﺎﻗﯽ واﻟﺪﯾﻦ ﺧﻄﺮ ﻣﻬﻤﯽ ﺑﺮاي .ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺧﺎﻧﻮادﮔﯽ ﺑﺎ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺳﺎﯾﺮ اﻓﺮاد ﭼﺎق در ﺧﺎﻧﻮاده آﻏﺎز ﻣﯽ ﮔﺮدد
در ﺗﻤﺎم ﺧﺎﻧﻮاده  دن ﻣﺪاﺧﻠﻪاﮔﺮ ﺗﻤﺎم اﻋﻀﺎي ﺧﺎﻧﻮاده ﭼﺎق ﺑﺎﺷﻨﺪ،ﻣﺘﻤﺮﮐﺰ ﮐﺮ.ﭼﺎﻗﯽ ﮐﻮدك اﺳﺖ
  (14.)ﻣﻨﻄﻘﯽ اﺳﺖ
  :درﻣﺎن ﭼﺎﻗﯽ
  : رژﯾﻢ ﻣﺪاﺧﻠﻪ اي
رژﯾﻢ ﻣﺪاﺧﻠﻪ اي در ﮐﺎﻫﺶ ﮐﺎﻟﺮي درﯾﺎﻓﺘﯽ ودر ﮐﺎﻫﺶ ﭘﺎﺳﺦ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﮐﻪ ﺗﺒﺪﯾﻞ اﻧﺮژي ﻣﺎزاد ﺑﻪ ﺑﺎﻓﺖ 
ي ﺑﺎ ﮐﺎﻟﺮي ﺑﯽ ﺷﻤﺎري ارﺗﺒﺎط ﺑﯿﻦ ﻣﺼﺮف ﻏﺬاﻫﺎﻣﻄﺎﻟﻌﺎت  .ﭼﺮﺑﯽ را زﯾﺎد ﻣﯽ ﮐﻨﺪ ﻣﻮﺛﺮ اﺳﺖ
در ﮐﺎﻫﺶ روﺷﯽ ﮐﻪ .،ﭼﺮﺑﯽ ﺑﺎﻻ و ﻓﯿﺒﺮ ﮐﻢ  وﭼﺎﻗﯽ ﮐﻮدﮐﺎن را ﻧﺸﺎن داده اﻧﺪﺑﺎﻻ،ﮐﺮﺑﻮﻫﯿﺪرات ﺑﺎﻻ
ﺗﻐﯿﯿﺮ رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ ﺑﻪ  ﺷﮑﺮ  و يﺷﺎﻣﻞ ﺣﺬف آﺷﺎﻣﯿﺪﻧﯽ ﻫﺎي ﺣﺎو ،ﭼﺎﻗﯽ در ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﻮﺛﺮ ﺑﻮد
ﺗﺎﺛﯿﺮات آن در ﮐﻮدﮐﺎن در دﺳﺘﺮس )روش دﯾﮕﺮي ﮐﻪ در ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻن  .ﻏﺬاﻫﺎي ﺑﺎ ﻗﻨﺪ ﮐﻢ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ
ﻫﺶ ﺗﻌﺪاد وﻋﺪه ﻫﺎ،اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﺼﺮف ﻣﯿﻮه و ﺳﺒﺰﯾﺠﺎت،ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯿﺎن ﺷﺎﻣﻞ ﺧﻮردن ﺻﺒﺤﺎﻧﻪ،ﮐﺎ(ﻧﯿﺴﺖ
  .وﻋﺪه ﻫﺎي ﻏﺬاﯾﯽ و ﻓﺴﺖ ﻓﻮدﻫﺎ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ
اي ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎﯾﯽ،روش ﻣﻮﻓﻘﯽ در ﮐﺎﻫﺶ وزن ﮐﻮدﮐﺎن ﻧﺒﻮد ﻣﮕﺮ اﯾﻨﮑﻪ ﺑﺴﯿﺎر ﺟﺪي وﻟﯽ رژﯾﻢ ﻣﺪاﺧﻠﻪ 
ﺎﺛﯿﺮات زﻣﯿﻨﻪ اراﺋﻪ رژﯾﻢ ﻧﯿﺰ ﺗﻋﻼوه ﺑﺮاﯾﻦ ﻗﺎﺑﻞ ذﮐﺮ اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﺪون ﻧﻈﺎرت در  .دﻧﺒﺎل ﺷﻮد
ﺑﻪ اﯾﻦ ﻣﻌﻨﯽ ﮐﻪ ﺗﻼش ﻫﺎي زﯾﺎدي اﯾﻦ ﭼﻨﯿﻦ در زﻧﺎن ﺑﺎﻋﺚ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺷﺪن وزن .ﻋﮑﺲ ﺧﻮاﻫﺪ داﺷﺖﺑﺮ
  .و رﯾﺴﮏ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﭼﺎﻗﯽ ﻣﯽ ﺷﻮد
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  (:ورزش)ﻣﺪاﺧﻠﻪ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻓﯿﺰﯾﮑﯽ
در ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻن ورزش وﺳﯿﻠﻪ اي ﺑﺮاي ﮐﺎﻫﺶ وزن ﻧﯿﺴﺖ ﻣﮕﺮ اﯾﻨﮑﻪ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﺼﺮف ﮐﺎﻟﺮي 
ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ .زن داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ ﺗﺎ ﮐﺎﻫﺶ وزنوﺗﺎﺛﯿﺮ ﺑﯿﺸﺘﺮي ﺑﺮ اﻓﺰاﯾﺶ ورزش ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎﯾﯽ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ .ﺑﺎﺷﺪ
ﺳﻮاﻟﯽ ﮐﻪ ﻣﻄﺮح ﻣﯽ ﺷﻮد اﯾﻦ اﺳﺖ ﮐﻪ آﯾﺎ دﺳﺘﻮرات ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻓﯿﺰﯾﮑﯽ ﺑﺮاي ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎﻋﺚ 
ﺷﻮد ﯾﺎ ﻧﻪ؟ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﮐﻮﺗﺎه ﻣﺪت ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ ﮐﻪ ورزش ﻗﺪرﺗﯽ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ  IMBﺗﺜﺒﯿﺖ ﯾﺎ ﮐﺎﻫﺶ 
  .ﭘﺎﯾﺪاري اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ را ﻧﯿﺰ اﻓﺰاﯾﺶ دﻫﺪ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ  وﺗﺎﺛﯿﺮ ﮐﻮﺗﺎه ﻣﺪﺗﯽ در درﻣﺎن ﭼﺎﻗﯽ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐﻪ اﺧﯿﺮا زﯾﺮ ﻧﻈﺮ اﻧﯿﺴﺘﯿﺘﻮي ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺑﺎ ﻧﺎم روش ﻫﺎي راﻫﺒﺮدي ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻫﺎي ورزﺷﯽ 
اﻧﺠﺎم ﺷﺪ،ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ﺣﺘﯽ ﭼﻨﯿﻦ ﻣﺪاﺧﻼﺗﯽ ﻧﯿﺰ ﺳﺮاﻧﺠﺎم ﺗﺎﺛﯿﺮات ﺣﺎﺻﻠﻪ را ﺧﻨﺜﯽ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ و ﺣﺘﯽ 
ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر  .ﻧﯿﺰ ﻣﻌﮑﻮس ﻣﯽ ﺷﻮد و ﯾﺎ ﻣﺘﻮﻗﻒ ﻣﯽ ﺷﻮد ﻗﻒ ﮐﻮﺗﺎه ﻣﺪت،ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪهﻮﭘﺲ از ﺗ
ﺑﻪ ﻋﺒﺎرت دﯾﮕﺮ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻓﯿﺰﯾﮑﯽ ﺑﺎﯾﺪ  .ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻫﺎي ورزﺷﯽ ﺑﺎﯾﺪ ﻃﻮﻻﻧﯽ ﻣﺪت ﺑﺎﺷﺪ ﮐﺴﺐ ﻣﻮﻓﻘﯿﺖ ،
 آﻣﻮزش اﺟﺒﺎري ورزش در ﻣﺪرﺳﻪ: ﻣﺪاﺧﻼت اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ ﺷﺎﻣﻞ .در راس ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﻫﺎي ﺑﺎﻻ ﻗﺮار ﺑﮕﯿﺮد
ﻌﺪ از ﻣﺪرﺳﻪ، اﻓﺰاﯾﺶ ﻓﺮﻫﻨﮓ ورزش ﻫﺎي اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﺮﮔﺮﻣﯽ ﻫﺎي ﺑ وﺑﺮاي ﻫﺮ ﮐﻮدك،دﺳﺘﺮﺳﯽ 
و ( ﭘﻠﻪ و ﭘﯿﺎده روي ﺗﺎ ﻣﺪرﺳﻪ)ﺎي ورزﺷﯽ در زﻧﺪﮔﯽ روزاﻧﻪﻫاﺧﺘﺼﺎﺻﯽ،اﻓﺰاﯾﺶ ﺷﺮﮐﺖ در ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ 
اﻓﺰاﯾﺶ ﺷﺮﮐﺖ واﻟﺪﯾﻦ در ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻫﺎي ﻓﻮق ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ورزﺷﯽ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﻣﺪﯾﺮﯾﺖ وزن و ﺑﻪ ﻋﻨﻮان 
  .اﻟﮕﻮﯾﯽ ﺑﺮاي ﻓﺮزﻧﺪاﻧﺸﺎن ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ
ﺎﻫﺶ رﻓﺘﺎر ﻏﯿﺮ ﻣﺘﺤﺮك ﺑﺎ ﮐﺎﻫﺶ ﺗﻤﺎﺷﺎي ﺗﻠﻮﯾﺰﯾﻮن در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻧﻬﺎﯾﯽ ﺗﺎﺛﯿﺮات ﮐ
ﮐﺎﻫﺶ ﺗﻤﺎﺷﺎي ﺗﻠﻮﯾﺰﯾﻮن ﻣﺰﯾﺖ دﯾﮕﺮي ﻧﯿﺰ داردﮐﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫﺶ اﻧﺮژي درﯾﺎﻓﺘﯽ در . ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪ
ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻪ ﮐﺎرﮔﯿﺮي رژﯾﻢ ﻫﺎ  و ورزش ﻫﺎ ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎﯾﯽ رﺿﺎﯾﺖ ﺑﺨﺶ  .ﺣﯿﻦ ﺗﻤﺎﺷﺎي ﺗﻠﻮﯾﺰﯾﻮن ﻣﯽ ﺷﻮد
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ﻢ ﻫﺎي ﻏﺬاﯾﯽ،اﺻﻼح رﻓﺘﺎرﻫﺎ و ورزش ﻫﺎي ﻣﺪاﺧﻠﻪ اي اﺳﺖ در ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﺷﺎﻣﻞ رژﯾ ﻧﯿﺴﺖ،
  .ﮐﻨﺎر ﯾﮑﺪﯾﮕﺮ ﻣﻮﻓﻖ ﺧﻮاﻫﻨﺪ ﺑﻮد،ﮔﺮﭼﻪ ﺗﺎﺛﯿﺮات ﺑﻠﻨﺪ ﻣﺪت اﯾﻦ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﻫﺎ در دﺳﺘﺮس ﻧﯿﺴﺖ
  :ﻣﺪاﺧﻠﻪ ﺑﺎ ﻣﺤﻮرﯾﺖ ﻣﺪرﺳﻪ 
اﮐﺜﺮ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﻣﻮﻓﻖ .ﻣﺪاﺧﻠﻪ ﺑﺎ ﻣﺤﻮرﯾﺖ ﻣﺪرﺳﻪ ﺑﺮ روي ﮐﺎﻫﺶ ﭼﺎﻗﯽ در ﮐﻮدﮐﺎن ﺗﻤﺮﮐﺰ دارد
اﻣﺎ ﻣﺪاﺧﻼﺗﯽ ﮐﻪ زﻣﺎن ﺻﺮف ﺷﺪه  ﺑﺮاي .دﻟﯿﻞ ﺧﻮراﮐﯽ ﻫﺎي ﺑﻮﻓﻪ ﻣﺪارس ﺑﻮده اﺳﺖ ﻧﺒﻮده اﻧﺪ ﺑﻪ
دﻗﯿﻘﻪ در ﻣﺪارس  03دﻗﯿﻘﻪ در ﻣﺪارس اﺑﺘﺪاﺋﯽ و  02)ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻫﺎي ورزﺷﯽ را اﻓﺰاﯾﺶ داده
  .ﻣﻮﻓﻖ ﺗﺮ ﺑﻮده اﻧﺪ(راﻫﻨﻤﺎﯾﯽ
د ﺑﯽ روش دﯾﮕﺮ اﻓﺰاﯾﺶ اﻋﺘﻤﺎد ﺑﻪ ﻧﻔﺲ و ﺧﻮدﺑﺎوري داﻧﺶ آﻣﻮزان ﺑﻪ ﻋﻨﻮان آﻣﻮزش آﻧﻬﺎ در ﻣﻮر
ﻧﻈﻤﯽ ﻫﺎي ﻣﻮاد ﻏﺬاﯾﯽ ﻣﺼﺮﻓﯽ ﺷﺎن اﺳﺖ،ﭼﻮن ﮐﻪ ﺑﻪ ﮐﺎرﮔﯿﺮي اﯾﻦ روش ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾﺶ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ 
ﻣﺪرﺳﻪ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ اﻟﮕﻮﯾﯽ ﺑﺮاي اراﺋﻪ و ﮔﺴﺘﺮش ﺳﻼﻣﺘﯽ ﺑﺎﺷﺪ و آﻣﻮزش .ﻫﺎي ورزﺷﯽ ﺷﺎن ﻣﯽ ﺷﻮد
در ﻧﺘﯿﺠﻪ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺣﺲ و ﻗﺪرت داﻧﺶ آﻣﻮزان را در ﺳﺎﺧﺘﻦ .ﻫﺎي ﻻزم ﺑﺮاي ﺳﻼﻣﺘﯽ را اراﺋﻪ دﻫﺪ
  .دﻫﺪ ءزﻧﺪﮔﯽ ﺳﺎﻟﻢ ارﺗﻘﺎ ﺷﯿﻮه
  :ﻣﺪاﺧﻠﻪ ﺧﺎﻧﻮادﮔﯽ 
اﻓﺮاد ﭼﺎق دﯾﮕﺮي ﻧﯿﺰ وﺟﻮد .ﻫﻤﻮاره ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ ﺑﯿﻤﺎر ﺗﻨﻬﺎ ﻓﺮد ﭼﺎق ﺧﺎﻧﻮاده ﻧﯿﺴﺖ
ﺑﻪ ﮐﻮدك ﻏﺬا ﻣﯽ دﻫﻨﺪ و ﺑﺪون (ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻣﺎدرﺑﺰرﮔﻬﺎ و ﭘﺮﺳﺘﺎران ﺑﭽﻪ) ﻣﺮاﻗﺒﯿﻦ ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن.دارﻧﺪ
ﻠﻮﯾﺰﯾﻮن روﺷﯽ ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑﺮاي ﺗﻤﺎﺷﺎي ﺗﻣﺤﺪودﯾﺖ ﺑﻪ اواﺟﺎزه ﺗﻤﺎﺷﺎي ﺗﻠﻮﯾﺰﯾﻮن ﻣﯽ دﻫﻨﺪ،زﯾﺮا ﮐﻪ 
ﺑﻌﻀﯽ .ﺧﻄﺮي ﻣﺘﻮﺟﻪ ﮐﻮدك ﺑﺎﺷﺪآﻧﻬﺎ  ﯽﺎي ﺧﺎﻧﮕﯽ اﺳﺖ ﺑﻪ ﺧﺼﻮص زﻣﺎﻧﯽ ﮐﻪ در ﻫﻤﺴﺎﯾﮕﻓﻌﺎﻟﯿﺘﻬ
زﯾﺮا ﮐﻪ ﻣﻌﺘﻘﺪ ﻫﺴﺘﻨﺪ از دﯾﮕﺮ ، ﺧﺮﯾﺪ ﻏﺬاﻫﺎي ﺑﺎ ارزش ﻏﺬاﯾﯽ ﺑﺎﻻ را ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻧﻤﯽ دﻫﻨﺪ ﻦواﻟﺪﯾ
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اﻫﻨﺪ از ﺧﺮﯾﺪ اﯾﻦ ﻧﻮع ﻏﺬاﻫﺎ و ﻣﻌﻤﻮﻻ ﺧﻮد واﻟﺪﯾﻦ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﻧﻤﯽ ﺧﻮ.ﺑﺴﺘﮕﺎﻧﺸﺎن ﻧﺒﺎﯾﺪ ﻋﻘﺐ ﺑﯿﻔﺘﻨﺪ
  .ﺗﻨﻘﻼت دوري ﮔﺰﯾﻨﻨﺪ
ن دادن ﻋﺸﻖ و ﺎﮐﻪ ﻃﻼق ﮔﺮﻓﺘﻪ و از ﻫﻢ ﺟﺪا ﺷﺪه اﻧﺪ اﻏﻠﺐ ﻏﺬا را ﭘﺎداﺷﯽ ﺑﺮاي ﻧﺸ ﯽواﻟﺪﯾﻨ
ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺧﺎﻧﻮاده ﺧﻮدش ﺑﺎﯾﺪ ﻫﺪﻓﯽ ﺑﺮاي ﻣﺪاﺧﻠﻪ در روش زﻧﺪﮔﯽ ﺑﻪ .وﻓﺎداري ﺑﻪ ﮐﻮدك ﻣﯽ داﻧﻨﺪ
ﻧﺸﺎﻧﻪ ﻋﺸﻖ ﻧﯿﺴﺖ ﺑﺎﯾﺪ ،اﺳﺖ  و در ﮐﻞ ﺑﺮ ﻣﻔﻬﻮم ﻏﺬا  ﺣﻀﻮر واﻟﺪﯾﻦ در اﯾﻦ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﺣﯿﺎﺗﯽ.ﺷﻤﺎر آﯾﺪ
ﺎﻟﯿﺖ و ﮐﺎﻫﺶ در ﻣﯿﺰان ﺎب در رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ ﺳﺎﻟﻢ،اﻓﺰاﯾﺶ ﻓﻌﺧﺎﻧﻮاده ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر اﻧﺘﺨ .ﺗﺎﮐﯿﺪ ﮐﺮد
ﻧﺎﻟﯿﺰ اﺧﯿﺮ در ﻣﻮرد ﻣﺪاﺧﻼت روش زﻧﺪﮔﯽ  در ﮐﺎﻫﺶ ﭼﺎﻗﯽ در آ.اﺳﺘﺮس ﻧﯿﺎز ﺑﻪ رﻓﺘﺎر درﻣﺎﻧﯽ دارد
را ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﻣﺪاﺧﻠﻪ ﺧﺎﻧﻮادﮔﯽ و ﮐﺎﻫﺶ  IMB  2m/gK 5.1ﺸﻤﮕﯿﺮي در ﺣﺪود ﭼﮐﻮدﮐﺎن،ﮐﺎﻫﺶ 
  .در ﻣﻮرد ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺪون دﺧﺎﻟﺖ ﺧﺎﻧﻮاده ﻧﺸﺎن داد 2m/gK 4.0ﻧﻪ ﭼﻨﺪان واﺿﺤﯽ را در ﺣﺪود 
  :درﻣﺎن داروﯾﯽ 
درﻣﺎن داروﯾﯽ در ﮐﻮدﮐﺎن ﺑﺎﯾﺪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺿﻤﯿﻤﻪ و اﻟﺤﺎﻗﯽ ﺑﺮاي اﺻﻼح ﺷﯿﻮه زﻧﺪﮔﯽ و اﺳﺘﺎﻧﺪارد 
ﺎﺿﺮ ﻣﺤﺪودﯾﺖ ﻫﺎي ﭼﻨﺪي  ﻣﺎﻧﻊ از ﺗﺠﻮﯾﺰ دارو ﺗﻮﺳﻂ در ﺣﺎل ﺣ.ن در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﻮدآﮐﺮدن 
اﺳﺘﻔﺎده ﻃﻮﻻﻧﯽ ﻣﺪت از دارو ﺑﺮاي درﻣﺎن ﮐﻮدﮐﺎن ﭼﺎق .ﭘﺰﺷﮑﺎن در درﻣﺎن ﮐﻮدﮐﺎن ﭼﺎق ﻣﯽ ﺷﻮد
داروﻫﺎي زﯾﺎدي ﺑﺮاي درﻣﺎن ﭼﺎﻗﯽ در ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻن وﺟﻮد دارد ﮐﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﻋﻮاﻗﺐ .ﺑﺎﯾﺪ ﻓﺮاﻣﻮش ﺷﻮد
ﻣﺜﻞ ﻫﻮرﻣﻮن ) در ﺗﺠﻮﯾﺰ داروﻫﺎ ﮔﺮدﯾﺪه اﺳﺖﭘﯿﺶ ﺑﯿﻨﯽ ﻧﺸﺪه اي ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﻣﺤﺪودﯾﺖ ﻫﺎﯾﯽ 
ﻋﻠﯿﺮﻏﻢ اﯾﻦ ﻣﻮارد ،ﺗﺎﺛﯿﺮ (.ﺗﯿﺮوﺋﯿﺪ و آﻣﻔﺘﺎﻣﯿﻦ و ﯾﺎ دي ﻧﯿﺘﺮوﻓﻨﻞ،ﻓﻦ ﻓﻠﻮراﻣﯿﻦ،ﻓﻨﯿﻞ ﭘﺮوﻧﭙﻮﻻﻣﯿﻦ،اﻓﺪرا
ﻣﻨﻔﯽ ﺑﺮ ﺳﻼﻣﺘﯽ ﮐﻮدﮐﺎن  ﭼﺎق ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﺎ ﺗﺠﻮﯾﺰ ﻃﻮﻻﻧﯽ ﻣﺪت داروﻫﺎ در ﮐﻨﺘﺮل ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﭼﺎﻗﯽ 
  .ﻫﻢ ﺗﺮاز ﺷﻮد
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ﺟﺬب ﻣﻮاد ﻏﺬاﯾﯽ و  ﻣﺤﺪودﯾﺖ در دﺳﺘﯿﺎﺑﯽ  و ﻣﯿﺰان ﮐﺎﻟﺮي درﯾﺎﻓﺘﯽ، اﺧﯿﺮا روﺷﻬﺎ ﺑﺮ ﭘﺎﯾﻪ ﮐﺎﻫﺶ
  .اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ يس ﺳﺎزﺎﺟﺬب ﯾﺎ ﺣﺴ
  ﺳﯿﺒﻮﺗﺮاﻣﯿﻦ : ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯿﺰان اﻧﺮژي درﯾﺎﻓﺘﯽ 
داروﻫﺎي ﮐﺎﻫﻨﺪه اﺷﺘﻬﺎي ﻣﺘﻌﺪدي ﺑﺮاي درﻣﺎن ﭼﺎﻗﯽ در ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻن ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ 
ﺗﻨﻬﺎ  .ﺗﺎ ﻣﯿﺰان ﮐﺎﻟﺮي درﯾﺎﻓﺘﯽ ﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎﺑﺪ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ را دﮔﺮﮔﻮن HMVاﯾﻦ داروﻫﺎ اﻧﺘﻘﺎل ﻋﺼﺒﯽ .اﺳﺖ
ﺳﺎل ﺗﺎﯾﯿﺪ ﺷﺪه  61و دوﭘﺎﻣﯿﻦ ﺑﺮاي ﮐﻮدﮐﺎن زﯾﺮ ( ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه ﺳﺮوﺗﻮﻧﯿﻦ و ﻧﻮراﭘﯽ ﻧﻔﺮﯾﻦ)ﺳﯿﺒﻮﺗﺮاﻣﯿﻦ 
ﺳﯿﺒﻮﺗﺮاﻣﯿﻦ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻮﺛﺮي درﯾﺎﻓﺖ ﮐﺎﻟﺮي را ﮐﻢ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ،اﻟﺒﺘﻪ ﺗﺤﺮﯾﮏ ﺗﺮﻣﻮﺟﻨﯿﺲ در ﻣﻮش ﻫﺎ . اﺳﺖ
  .و اﻧﺴﺎﻧﻬﺎ ﺿﺪوﻧﻘﯿﺾ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ
  ارﻟﯿﺴﺘﺎت: ﺟﺬب اﻧﺮژي ﮐﺎﻫﺶ 
اﯾﻦ دارو ﻣﺤﺼﻮل ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﯾﯽ اﺻﻼح ﺷﺪه اي اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻃﻮر اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ ﻣﺎﻧﻊ ﺟﺬب ﻟﯿﭙﺎز روده اي 
درﺻﺪ ﮐﺎﻫﺶ  03 دﺷﺪه و ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﭼﺮﺑﯽ را ﮐﺎﻫﺶ دﻫﺪ و ﺟﺬب ﮐﻠﺴﺘﺮول را ﻧﯿﺰ ﺣﺪو
ارﻟﯿﺴﺘﺎت ﺑﻪ ﻃﻮر ﺛﺎﺑﺘﯽ ﺑﻪ ﺑﺨﺶ ﻓﻌﺎل ﻟﯿﭙﺎز ﻣﺘﺼﻞ ﻣﯽ ﺷﻮد و از ﺟﺬب ﺗﺮي ﮔﻠﯿﺴﯿﺮﯾﺪ .دﻫﺪ
ﺗﺎﺛﯿﺮات ارﻟﯿﺴﺘﺎت روي .ﭼﺮﺑﯽ ﻣﺪﻓﻮع را اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ دﻫﺪ yad/g 61در ﻧﺘﯿﺠﻪ .ﮔﯿﺮي ﻣﯽ ﮐﻨﺪﺟﻠﻮ
ﻋﻮارض ﺟﺎﻧﺒﯽ ارﻟﯿﺴﺘﺎت دﯾﮕﺮ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي روده اي را ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﯿﺮ ﻗﺮار .ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻن ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪه اﺳﺖ
  (24).اﯾﻦ دارو ﮐﻤﺘﺮﯾﻦ ﺣﺪ ﺟﺬب را داﺷﺘﻪ و ﺗﺎﺛﯿﺮي ﺑﺮ ﻟﯿﭙﺎز ﺳﯿﺴﺘﻤﯿﮏ ﻧﺪارد.ﻧﻤﯽ دﻫﺪ
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  :دﯾﺎﺑﺖ ﺷﯿﺮﯾﻦ
دﯾﺎﺑﺖ ﺷﯿﺮﯾﻦ ﯾﮏ ﺳﻨﺪرم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﺷﺎﯾﻊ و ﻣﺰﻣﻦ ﺑﻮده ﮐﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﻗﻨﺪ ﺧﻮن در آن ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻧﻤﺎي 
م ﻫﺎي اﺻﻠﯽ ﺑﯿﻤﺎري ﺑﻪ دو ﻗﺴﻤﺖ ﺗﻘﺴﯿﻢ ﻣﯽ ﺷﻮد، ﻧﻮع ﯾﮏ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺮﻓ. اﺻﻠﯽ ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ اﺳﺖ
ﮐﻤﺒﻮد ﺗﺮﺷﺢ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ آﺳﯿﺐ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺑﺘﺎي ﭘﺎﻧﮑﺮاس و ﻧﻮع دو ﮐﻪ در ﻧﺘﯿﺠﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ 
ﻄﺢ ﻋﻀﻼت اﺳﮑﻠﺘﯽ،ﮐﺒﺪ،ﺑﺎﻓﺖ ﭼﺮﺑﯽ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ درﺟﺎﺗﯽ از اﺧﺘﻼل در ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺑﺘﺎ ﺳﻦ در اﻧﺴﻮﻟﯿ
  .اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﮔﺮدد
ﺑﯿﻤﺎري ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﻏﺪد درون رﯾﺰ در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪﮐﻪ داراي  ﺷﺎﯾﻊ ﺗﺮﯾﻦ 1دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع 
ر ﺗﻐﯿﯿﺮات اﻓﺮادي ﮐﻪ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ ﯾﮏ ﻣﺒﺘﻼ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ دﭼﺎ.ﭘﯿﺎﻣﺪﻫﺎي ﻣﻬﻢ ﻋﺎﻃﻔﯽ و ﺟﺴﻤﺎﻧﯽ اﺳﺖ
ﻧﯿﺎز ﺑﻪ ﮐﻨﺘﺮل ﻗﻨﺪ ﺧﻮن و ﻧﯿﺎز ﺑﻪ ،ﺷﺪﯾﺪ در وﺿﻌﯿﺖ  زﻧﺪﮔﯽ ﺷﺎﻣﻞ ﻧﯿﺎز روزاﻧﻪ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺧﺎرﺟﯽ
ﻣﯿﺰان ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ و ﻧﺎﺧﻮﺷﯽ در اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﺑﻪ ﻋﻠﺖ اﺧﺘﻼﻻت .ﺗﻮﺟﻪ وﯾﮋه ﺑﻪ ﺗﻐﺬﯾﻪ روزاﻧﻪ دارﻧﺪ
ﻮﭘﺎﺗﯽ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﺣﺎد و ﻋﻮارض ﺑﻠﻨﺪ ﻣﺪت در ﻧﺘﯿﺠﻪ درﮔﯿﺮي ﻋﺮوق ﮐﻮﭼﮏ و ﺑﺰرگ ﺷﺎﻣﻞ رﺗﯿﻨ
  .،اﻧﺴﺪاد ﺷﺮﯾﺎﻧﯽ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﮔﺎﻧﮕﺮن اﻧﺪام ﻫﺎ اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﺷﻮدDHI،ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ، ﻧﻮروﭘﺎﺗﯽ،
ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ .ﺗﻈﺎﻫﺮات ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺣﺎد ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﮐﺘﻮاﺳﯿﺪوز ﻫﺎﯾﭙﺮﮔﻼﯾﺴﻤﯿﮏ ﻫﯿﭙﻮاﻧﺴﻮﻟﯿﻨﻤﯿﮏ اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﺷﻮد
دﺧﺎﻟﺖ دارﻧﺪ در ﺣﺎﻟﯿﮑﻪ ﻋﻮارض  1ﻫﺎي ﺧﻮداﯾﻤﻨﯽ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻋﻮاﻣﻠﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ در اﯾﺠﺎد دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع 
  .اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﺷﻮد( ﻫﺎﯾﭙﺮ ﮔﻼﯾﺴﻤﯽ)ﺑﻠﻨﺪ ﻣﺪت آن ﺑﻪ ﻋﻠﺖ اﺧﺘﻼﻟﺖ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ 
  :دﯾﺎﺑﺖ ﺷﯿﺮﯾﻦ ﺗﯿﭗ دو
ﻗﺒﻼ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان دﯾﺎﺑﺖ ﻏﯿﺮواﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ وﯾﺎ دﯾﺎﺑﺖ ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻن ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻣﯽ ﺷﺪ، دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو 
ﻦ ﯾﮏ اﺧﺘﻼل ﻫﺘﺮوژﻧﻮس اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻣﺤﯿﻄﯽ و ﻧﺎﮐﺎراﯾﯽ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺑﺘﺎ ﺑﺮاي ﺗﺎﻣﯿ
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ﺑﻪ .اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﻧﺴﺒﺘﺎ ﺑﻪ ﮐﻤﺒﻮد اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻗﻄﻌﯽ ارﺟﺤﯿﺖ دارﻧﺪ.ﺗﻘﺎﺿﺎي اﻓﺰاﯾﺶ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ
ﻃﻮر ﮐﻠﯽ آﻧﻬﺎ ﺑﻪ ﮐﺘﻮز ﻣﺴﺘﻌﺪ ﻧﯿﺴﺘﻨﺪ اﻣﺎ ﮐﺘﻮاﺳﯿﺪوز ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ در ﺑﺮﺧﯽ از ﺷﺮاﯾﻂ اﯾﺠﺎد 
ﻋﻠﺖ ﺧﺎﺻﯽ ﻣﺸﺨﺺ ﻧﯿﺴﺖ اﻣﺎ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﻧﻪ ﺳﺎﺧﺘﺎر اﺗﻮاﯾﻤﯿﻮن ﻣﺸﺨﺼﯽ از ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺑﺘﺎ .ﮔﺮدد
  .و ﻧﻪ ﻫﯿﭻ ﮐﺪام از دﻻﯾﻞ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه ي دﯾﺎﺑﺖ ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ را دارﻧﺪ دارﻧﺪ
  : ﺗﺎرﯾﺦ ﻃﺒﯿﻌﯽ
ﻧﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺎ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺤﯿﻄﯽ ﻣﺜﻞ ﮐﻤﺒﻮد ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺟﺴﻤﺎﻧﯽ ژدﯾﺎﺑﺖ ﺷﯿﺮﯾﻦ ﺗﯿﭗ دو ﯾﮏ اﺧﺘﻼل ﭼﻨﺪ
اﮐﺜﺮ ﺑﯿﻤﺎران ﭼﺎق ﻫﺴﺘﻨﺪ،اﮔﺮﭼﻪ ﺑﯿﻤﺎري ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﮔﺎﻫﯽ .و ﯾﺎ درﯾﺎﻓﺖ ﮐﺎﻟﺮي اﺿﺎﻓﯽ ﺷﺪت ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪ
آﺳﯿﺎﯾﯽ ﻫﺎ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ ﮐﻪ ﺑﺮاي دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو ﺑﻪ .ﺑﺎ وزن ﻃﺒﯿﻌﯽ ﻧﯿﺰ دﯾﺪه ﺷﻮد اوﻗﺎت در اﻓﺮاد
ﺑﺮﺧﯽ از ﺑﯿﻤﺎران ﻟﺰوﻣﺎ داراي اﺿﺎﻓﻪ وزن ﯾﺎ .ﻧﺴﺒﺖ درﺟﺎت ﮐﻤﺘﺮي از ﭼﺎﻗﯽ ﮐﻞ در ﺧﻄﺮ ﺑﺎﺷﻨﺪ
ﭼﺎﻗﯽ ﺑﺮاي ﺳﻦ و ﺟﻨﺲ ﻋﻠﯿﺮﻏﻢ درﺻﺪ ﻏﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﺎﻻي ﭼﺮﺑﯽ در ﻧﺎﺣﯿﻪ ﺷﮑﻢ ﻧﯿﺴﺘﻨﺪ،ﭼﺎﻗﯽ ﺑﻪ وﯾﮋه 
ﺑﻪ ﻋﻼوه ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ در ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼي ﺑﻪ .اه ﺑﺎ اﺧﺘﻼل ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ اﺳﺖﭼﺎﻗﯽ ﻣﺮﮐﺰي  ﻫﻤﺮ
ﭼﺎﻗﯽ ﻣﻨﺠﺮ .دﯾﺎﺑﺖ ﺷﯿﺮﯾﻦ ﺗﯿﭗ دو ﻫﺴﺘﻨﺪ،ﮐﺎﻫﺶ در ﺗﺮﺷﺢ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﻨﺪ
ﺑﻪ درﺟﺎت ﻣﺸﺎﺑﻬﯽ از ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﻫﻤﻪ اﻓﺮاد ﻧﻤﯽ ﺷﻮد و ﺣﺘﯽ آﻧﻬﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ 
ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺧﯿﻠﯽ از اﻓﺮاد ﭼﺎق  .ﺿﺮورﺗﺎ اﺧﺘﻼل ﻋﻤﻠﮑﺮد ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺑﺘﺎ را ﻧﺸﺎن ﻧﻤﯽ دﻫﻨﺪاﻧﺴﻮﻟﯿﻦ دارﻧﺪ 
اﻣﺎ آﻧﻬﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﻗﺎدر .درﺟﺎﺗﯽ از ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ دارﻧﺪ اﻣﺎ ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﺗﺮﺷﺢ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺟﺒﺮان ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ
ﺰ و ﺑﻪ ﺟﺒﺮان ﺑﺮاي ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺑﻪ وﺳﯿﻠﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﺗﺮﺷﺢ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻧﯿﺴﺘﻨﺪ،اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐ
ﻣﻘﺎوﻣﺖ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﮐﺒﺪي ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺑﺮون ده ﮔﻠﻮﮐﺰ ﮐﺒﺪي اﺿﺎﻓﯽ ﻣﯽ .ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻧﺎﺷﺘﺎي ﻣﺨﺘﻞ دارﻧﺪ
در ﺣﺎﻟﯿﮑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻋﻀﻼت (.ﻧﺎﺗﻮاﻧﯽ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺑﺮاي ﺳﺮﮐﻮب ﺑﺮون ده ﮔﻠﻮﮐﺰ ﮐﺒﺪي)ﺷﻮد
در ﻃﻮل .اﺳﮑﻠﺘﯽ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﮐﺎﻫﺶ درﯾﺎﻓﺖ ﮔﻠﻮﮐﺰ در ﻣﺤﻞ اﺻﻠﯽ ﮐﻪ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻣﺼﺮف ﻣﯽ ﺷﻮد،ﻣﯽ ﮔﺮدد
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رآن ﻧﻘﺶ زﯾﺎﻧﺒﺎر ﻫﺎﯾﭙﺮﮔﻼﯾﺴﻤﯽ ﺪﯾﺪه اي ﮐﻪ دﺎﭘﺮﮔﻼﯾﺴﻤﯽ ﺑﺪﺗﺮ ﻣﯽ ﺷﻮد ﭘزﻣﺎن ﻫ
ﺑﺮ ﮐﺎرﮐﺮد ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺑﺘﺎ و اﻏﻠﺐ ( ﻟﯿﭙﻮﺗﻮﮐﺴﯿﺴﯿﺘﯽ)ﯾﺎ ﻫﺎﯾﭙﺮ ﻟﯿﭙﯿﺪﻣﯽ ﻣﺰﻣﻦ( ﮔﻠﻮﮐﻮﺗﻮﮐﺴﯿﺴﯿﺘﯽ)ﻣﺰﻣﻦ
ﺑﻪ  در ﺑﻌﻀﯽ ﻧﻘﺎط اﻓﺰاﯾﺶ ﻗﻨﺪ ﺧﻮن.ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﺗﺮي ﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪ و ﮐﺎﻫﺶ ﺑﺮوز ژن اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ اﺳﺖ
اﻣﺎ اﻏﻠﺐ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو ﺑﺮاي .ﯽ ﺑﺮاي دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو ﻣﯽ رﺳﺪﯾﮏ ﮐﺮاﯾﺘﺮﯾﺎي ﺗﺸﺨﯿﺼ
ﻣﺎﻫﻬﺎ ﺗﺎ ﺳﺎﻟﻬﺎ ﺑﻌﺪ از اﯾﻦ ﻧﻘﻄﻪ ﺑﺪون ﻋﻼﻣﺖ ﺑﺎﻗﯽ ﻣﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ زﯾﺮا ﻫﺎﯾﭙﺮ ﮔﻼﯾﺴﻤﯽ ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺑﻮده و 
ﻃﻮل  ﯽﻫﺎﯾﭙﺮﮔﻼﯾﺴﻤ.ﯾﮏ ﻧﯿﺴﺘﻨﺪ ﯿﭗﻋﻼﯾﻢ ﺑﻪ ﺷﺪت ﭘﻠﯽ ﯾﻮري و از دﺳﺖ دادن وزن ﻣﻄﺎﺑﻖ دﯾﺎﺑﺖ ﺗ
در اﯾﻦ زﻣﺎن ﻋﻤﻠﮑﺮد .ﺑﺎ ﻋﻮارض ﻣﯿﮑﺮوواﺳﮑﻮﻻر و ﻣﺎﮐﺮوواﺳﮑﻮﻻر ﺑﺎﺷﺪ ﮐﺸﯿﺪه ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻫﻤﺮاه
ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺑﺘﺎ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﻧﻘﻄﻪ اي ﮐﻪ در آن ﺑﯿﻤﺎر ﮐﻤﺒﻮد ﻣﻄﻠﻖ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ داﺷﺘﻪ و واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ 
در دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو ﮐﻤﺒﻮد اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻧﺪرﺗﺎ ﮐﺎﻣﻞ اﺳﺖ،ﺑﻪ ﻫﻤﯿﻦ ﻋﻠﺖ ﺑﯿﻤﺎران .ﺧﺎرﺟﯽ اﺳﺖ ﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎﺑﺪ
در ﻫﺮ ﺻﻮرت ﮐﻨﺘﺮل ﻗﻨﺪ ﺧﻮن ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ وﺳﯿﻠﻪ .اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺑﺮاي اداﻣﻪ ﺑﻘﺎ ﻧﺪارﻧﺪﻣﻌﻤﻮﻻ ﻧﯿﺎز ﺑﻪ 
در ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو ﻧﺎﺷﺎﯾﻊ ﺑﻮده اﻣﺎ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ اﺗﻔﺎق ﺑﯿﻔﺘﺪ  AKD.اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺧﺎرﺟﯽ ﺑﻬﺒﻮد ﯾﺎﺑﺪ
ﮐﻪ در اﯾﻦ ﻣﻮرد ﻣﻌﻤﻮﻻ ﺑﺎ اﺳﺘﺮس و ﯾﺎ ﺑﯿﻤﺎري دﯾﮕﺮي ﻧﻈﯿﺮ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺷﺪﯾﺪ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎﺷﺪ و ﻣﻤﮑﻦ 
آﻣﺮﯾﮑﺎﯾﯽ ﻧﺴﺒﺖ - ﺑﯿﺸﺘﺮ در ﺑﯿﻤﺎران آﻓﺮﯾﻘﺎﯾﯽ AKD.ﺑﯿﻦ رﻓﺘﻦ ﺑﯿﻤﺎري اﺳﺘﺮس زا ﺑﻬﺒﻮد ﯾﺎﺑﺪاﺳﺖ ﺑﺎ از 
ﺑﻪ ﻃﻮر ﮐﻠﯽ ﮔﺮﭼﻪ ﺑﺎور ﺑﺮ اﯾﻦ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺗﺨﺮﯾﺐ ﺧﻮداﯾﻤﻨﯽ .ﺑﻪ ﺳﺎﯾﺮ ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻧﮋادي ﺷﺎﯾﻊ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ
 AAIو  215 ACIو  56 DAGﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺑﺘﺎي ﭘﺎﻧﮑﺮاس در دﯾﺎﺑﺖ ﺷﯿﺮﯾﻦ ﻧﻮع ﯾﮏ  ﺑﻪ ﻧﺎﻣﻬﺎي 
وﺟﻮد اﯾﻦ ﻣﺎرﮐﺮﻫﺎي اﺗﻮﻧﻮم  .ﮏ ﺳﻮم ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو ﻣﺜﺒﺖ ﺑﺎﺷﻨﺪﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ در ﯾ
در ﻫﻤﯿﻦ زﻣﺎن در اﺛﺮ اﻓﺰاﯾﺶ ﻋﻤﻮﻣﯽ .دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو را در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن رد ﻧﻤﯽ ﮐﻨﺪ
در ﺣﺎﻟﯿﮑﻪ در ﺗﻌﺪاد زﯾﺎدي از ﺑﯿﻤﺎران .ﭼﺎﻗﯽ،ﺣﻀﻮر ﭼﺎﻗﯽ ﻣﺎﻧﻊ ﺗﺸﺨﯿﺺ دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ ﯾﮏ ﻧﻤﯽ ﺷﻮد
ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي .داده ﺷﺪه،ﻣﯽ ﺗﻮان ﺑﺎ اﻃﻤﯿﻨﺎن ﺗﺸﺨﯿﺺ دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ ﯾﮏ ﯾﺎ دو را داددﯾﺎﺑﺘﯽ ﺗﺎزه ﺗﺸﺨﯿﺺ 
  .ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه از ﻫﺮ دو ﻧﻮع وﺟﻮد دارﻧﺪ و دﺳﺘﻪ ﺑﻨﺪي آﻧﻬﺎ ﻣﺸﮑﻞ اﺳﺖ
ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﮫ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق 
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  :اﭘﯿﺪﻣﯿﻮﻟﻮژي
ﺗﺎ  21ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ ﮐﻪ ﺷﯿﻮع دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو در ( 2002ﺗﺎ  9991از ) SENAHNآﺧﺮﯾﻦ اﻃﻼﻋﺎت 
.ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ 0001در  64.1ﺳﺎﻟﮕﯽ در آﻣﺮﯾﮑﺎ  91
درﺻﺪ  51ﺎﻟﮕﯽ در آﻣﺮﯾﮑﺎ ﺳ 91ﺗﺎ  01ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ ﮐﻪ ﺷﯿﻮع دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو در  HCRAESﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﮔﺮوه .و اﯾﻦ اﺣﺘﻤﺎل وﺟﻮد دارد ﮐﻪ اﯾﻦ ﻧﺴﺒﺖ در ﻃﻮل زﻣﺎن اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ 1002ﺑﻮده در ﺳﺎل 
ي ﺑﻮﻣﯽ ﺑﺮاي ﻣﺜﺎل آﻣﺮﯾﮑﺎﯾﯽ ﻫﺎ.ﻫﺎي ﻗﻮﻣﯽ ﻣﺸﺨﺺ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ ﮐﻪ در ﺧﻄﺮ ﺑﯿﺸﺘﺮي ﺑﺎﺷﻨﺪ
،آﻣﺮﯾﮑﺎﯾﯽ ﻫﺎي اﺳﭙﺎﻧﯿﺎﯾﯽ ﺗﺒﺎر،آﻣﺮﯾﮑﺎﯾﯽ ﻫﺎي آﻓﺮﯾﻘﺎﯾﯽ،ﺷﯿﻮع ﺑﯿﺸﺘﺮي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ آﻣﺮﯾﮑﺎﯾﯽ ﻫﺎي ﺳﻔﯿﺪ 
در ﺣﺎﻟﯿﮑﻪ اﮐﺜﺮ ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع ﯾﮏ ﻫﺴﺘﻨﺪ،درﺻﺪ ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ .ﭘﻮﺳﺖ دارﻧﺪ
ﺑﺮﺧﯽ ﻣﺮاﮐﺰ درﺻﺪ دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻫﺎي ﺟﺪﯾﺪ در  05ﻧﻮع دو در ﺣﺎل اﻓﺰاﯾﺶ اﺳﺖ و ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ﺑﯿﺶ از 
ﺑﺮاﺑﺮي در دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو  01ﯾﮏ اﻓﺰاﯾﺶ ( ﻣﯿﻠﻮاﮐﯽ)در ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﮐﻮدﮐﺎن وﯾﺲ ﮐﺎﻧﺴﯿﻦ.ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ
ﺳﺎﻟﻪ در دﻫﻪ  81ﺗﺎ  01در ﮐﻮدﮐﺎن (درﺻﺪ 22درﺻﺪ ﺗﺎ ﺣﺪود  2از ﮐﻤﺘﺮ از )ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮐﺮدﯾﻢ
ﺷﯿﻮع در ﺳﺮاﺳﺮ ﺟﻬﺎن ﻣﺘﻨﻮع اﺳﺖ و اﻃﻼﻋﺎت ﺻﺤﯿﺢ ﺑﺮاي ﺑﺴﯿﺎري از ﮐﺸﻮرﻫﺎ در دﺳﺘﺮس .ﮔﺬﺷﺘﻪ
ﺳﯿﺎﯾﯽ ﻫﺎ ﺑﻪ آ.ﺴﺖ اﻣﺎ ﺑﺴﯿﺎر ﻣﺸﺨﺺ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺷﯿﻮع در ﻫﺮ ﺑﺨﺸﯽ از دﻧﯿﺎ در ﺣﺎل اﻓﺰاﯾﺶ اﺳﺖﻧﯿ
در .ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اروﭘﺎﯾﯽ ﻫﺎ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﻨﺪ IMBﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ ﮐﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو را در ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﮐﻤﺘﺮ 
ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﺷﯿﻮع ﮐﻢ آﻧﻬﺎ در دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع ﯾﮏ اﯾﻦ ﺑﺪان ﻣﻌﻨﺎﺳﺖ ﮐﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو ﻧﺴﺒﺖ ﺑﺎﻻﺗﺮي 
  .دﯾﺎﺑﺘﯽ را در ﮐﺸﻮرﻫﺎي آﺳﯿﺎﯾﯽ در ﺧﻮد دارد ازﮐﻮدﮐﺎن
اﮔﺮﭼﻪ ﭼﺎﻗﯽ ﺑﻪ .اﭘﯿﺪﻣﯽ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﺑﻪ ﺷﮑﻞ ﻣﻮازي اﭘﯿﺪﻣﯽ ﭼﺎﻗﯽ اﺳﺖ
ﻧﻮﺑﻪ ﺧﻮد در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ اﺳﺖ،دﯾﺎﺑﺖ ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﻧﻤﯽ ﮐﻨﺪ ﺗﺎ زﻣﺎﻧﯽ ﮐﻪ درﺟﺎﺗﯽ از 
ﯾﻦ وﻗﺘﯽ ﺗﺮﺷﺢ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﯾﺎ ﺳﺎﯾﺮ ﺑﻨﺎﺑﺮا.ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﺗﺮﺷﺢ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ وﺟﻮد داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ
ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﮫ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق 
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ﻣﺤﺮﮐﻬﺎ در اﻓﺮاد ﺑﺎ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﻣﯽ ﺷﻮد ﻫﻤﯿﺸﻪ ﮐﻤﺘﺮ اﺳﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻣﻮارد ﮐﻨﺘﺮل 
  .ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺮاي ﺳﻦ،ﺟﻨﺲ،وزن و ﻏﻠﻀﺖ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻣﻌﺎدل
  
  : ژﻧﺘﯿﮏ
ﻮﻫﺎي ﻫﻤﺴﺎن در ﻫﻤﺰﻣﺎن ﺑﻮدن اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري در دوﻗﻠ.دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو زﻣﯿﻨﻪ ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﻗﻮي اي دارد
درﺻﺪ ﻗﺮار دارد اﻣﺎ ﺑﺎﯾﺪ ﺑﻪ ﺧﺎﻃﺮ داﺷﺖ ﮐﻪ  دوﻗﻠﻮ ﺑﻮدن ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎﯾﯽ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ  09ﺗﺎ  06ﻃﯿﻒ 
ﻣﺤﺪودﯾﺖ رﺷﺪ داﺧﻞ رﺣﻤﯽ رﯾﺴﮏ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو را اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ دﻫﺪ و اﯾﻦ ﻣﺴﺌﻠﻪ ﻣﻤﮑﻦ 
ﺣﺪاﻗﻞ ﯾﮏ .ﺷﺪاﺳﺖ روي ﺗﺨﻤﯿﻦ ﻣﯿﺰان ﺗﺎﺛﯿﺮﮔﺬاري ژﻧﺘﯿﮏ در اﺑﺘﻼ ﺑﻪ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري اﺛﺮ ﻣﻨﻔﯽ داﺷﺘﻪ ﺑﺎ
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در داﻧﻤﺎرك ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ ﮐﻪ درﺻﺪ اﻣﮑﺎن اﺑﺘﻼ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو در دوران زﻧﺪﮔﯽ در 
درﺻﺪ اﺳﺖ ﮐﻪ اﯾﻦ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﻣﺤﯿﻄﯽ  07دوﻗﻠﻮﻫﺎي ﺗﮏ ﺗﺨﻤﯽ و دو ﺗﺨﻤﯽ ﺣﺪود 
ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﯽ در ﭘﯿﺪاﯾﺶ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو داﺷﺘﻪ (ﮐﻪ ﺷﺎﻣﻞ واﻟﺪﯾﻦ ﻧﯿﺰ اﺳﺖ)ﻣﺸﺘﺮك 
ﻫﯿﭻ .اﺳﺎس ژﻧﺘﯿﮑﯽ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو ﺑﺴﯿﺎر ﭘﯿﭽﯿﺪه اﺳﺖ و ﻫﻨﻮز ﺑﻪ درﺳﺘﯽ ﺗﻌﺮﯾﻒ ﻧﮕﺮدﯾﺪه اﺳﺖ.ﺑﺎﺷﺪ
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﯽ ﮐﻪ .در دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع ﯾﮏ ﺧﻮد را ﻧﺸﺎن ﻧﻤﯽ دﻫﺪ ALHﻧﻘﺺ ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻏﺎﻟﺐ ﺑﻮدن اﺷﮑﺎل 
روي ژﻧﻮم ﺑﻪ اﯾﻦ ﻣﻨﻈﻮر اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﻨﺪ ﺑﺮﺧﯽ ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ ﻫﺎي ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﺑﺎ ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼ 
ﻣﻬﻤﺘﺮﯾﻦ اﯾﻨﻬﺎ در ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺟﻤﻌﯿﺘﻬﺎي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪه اﻧﻮاﻋﯽ از ﭘﻠﯽ .دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو در ارﺗﺒﺎط ﻫﺴﺘﻨﺪ ﺑﻪ
ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ ﮐﻪ در ﻋﻤﻠﮑﺮد ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺑﺘﺎ ﺗﺎﺛﯿﺮﮔﺬار  2L7FCTﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ در ژن 
ﻋﯽ ارﺗﺒﺎط دارﻧﺪ ﺷﺎﻣﻞ اﻧﻮا دﯾﮕﺮ اﻟﻞ ﻫﺎي ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه اي ﮐﻪ ﺑﺎ رﯾﺴﮏ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو.ﺑﺎﺷﺪ
از .ژن دﯾﮕﺮ اﺳﺖ ﮐﻪ اﯾﻦ ﻟﯿﺴﺖ ﻫﺮ روز ﻃﻮﯾﻠﺘﺮ ﻣﯽ ﮔﺮدد 81و ﺣﺪاﻗﻞ  11JNCKو  GRAPPاز 
ﻃﺮف دﯾﮕﺮ اﻧﻮاع دﯾﮕﺮي از اﺧﺘﻼﻻت ژﻧﺘﯿﮑﯽ رﯾﺴﮏ دﯾﺎﺑﺖ را از ﻃﺮﯾﻖ اﻓﺰاﯾﺶ اﺣﺘﻤﺎل ﭼﺎﻗﯽ 
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اﻣﺎ ﺗﺎ ﺑﻪ اﻣﺮوز ﺗﻤﺎم اﯾﻦ اﺧﺘﻼﻻت ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه ﺗﻨﻬﺎ (  OTFﻣﺎﻧﻨﺪ اﻧﻮاﻋﯽ از ژن )اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ دﻫﻨﺪ
و (درﺻﺪ 02اﺣﺘﻤﺎﻻ ﮐﻤﺘﺮ از )ﮐﻮﭼﮑﯽ از ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ در ﺟﻤﻌﯿﺘﻬﺎ را ﺗﻮﺿﯿﺢ ﻣﯽ دﻫﺪ ﻗﺴﻤﺖ
در ﺑﺴﯿﺎري از ﻣﻮارد ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻤﯽ ﮐﻪ ﻣﻮﺟﺐ ﻣﯽ ﺷﻮد اﯾﻦ ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ ﻫﺎ ﺑﺎ  رﯾﺴﮏ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ 
  .ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﺸﺨﺺ ﻧﯿﺴﺖ
  :اﭘﯽ ژﻧﺘﯿﮏ و ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ رﯾﺰي ﺟﻨﯿﻨﯽ
ﺧﻞ رﺣﻤﯽ ﻋﻮاﻣﻠﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو وزن ﮐﻢ ﻫﻨﮕﺎم ﺗﻮﻟﺪ و ﻣﺤﺪودﯾﺖ رﺷﺪ دا
ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ اﯾﻦ ﺧﻄﺮ در ﻧﻮزاداﻧﯽ ﮐﻪ ﻫﻨﮕﺎم ﺗﻮﻟﺪ وزن ﮐﻤﯽ داﺷﺘﻪ اﻧﺪ اﻣﺎ در .را اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ دﻫﻨﺪ
اﯾﻦ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ ﺑﺎﻋﺚ ﺑﻪ وﺟﻮد آﻣﺪن ﻓﺮﺿﯿﻪ .ﺳﺎل اول زﻧﺪﮔﯿﺸﺎن ﺑﻪ ﺳﺮﻋﺖ وزن ﮔﺮﻓﺘﻪ اﻧﺪ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﺎﺷﺪ
ﯿﺎن ﻣﯽ دارد ﮐﻪ ﺗﻐﺬﯾﻪ ﺿﻌﯿﻒ در دوران ﺟﻨﯿﻨﯽ ﺑﻪ ﻧﻮﻋﯽ اﯾﻦ ﺑﭽﻪ ﮔﺸﺖ ﮐﻪ ﺑ(( ytfirhtﻓﻨﻮﺗﯿﭗ )) 
ﻧﻬﺎ را ﺑﺮاي اﻓﺰاﯾﺶ وزن درآﯾﻨﺪه آﻫﺎ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ رﯾﺰي ﻣﯽ ﮐﻨﺪ ﮐﻪ ذﺧﯿﺮه ﻣﻨﺎﺑﻊ ﻏﺬاﯾﯽ را اﻓﺰاﯾﺶ دﻫﻨﺪ و 
دﺳﺘﮑﺎري ﻫﺎي اﭘﯽ ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ در .ﻣﺴﺘﻌﺪ ﮐﺮده و اﺣﺘﻤﺎل اﺑﺘﻼي آﻧﻬﺎ را ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ اﻓﺰاﯾﺶ دﻫﺪ
ﻫﺎي ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ دﻗﯿﻖ اﯾﻦ ﻣﺴﺌﻠﻪ ﻫﻨﻮز ﮐﺎﻣﻼ ﮐﺸﻒ ﻧﺸﺪه  ﺬار ﺑﺎﺷﺪ،اﻣﺎ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢاﯾﻦ ﭘﺪﯾﺪه ﺗﺎﺛﯿﺮ ﮔ
 اﻣﺎ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ دﻗﯿﻖ ﻫﺮﭼﻪ ﮐﻪ ﺑﺎﺷﺪ ﻣﺤﯿﻄﯽ،ﺟﻨﯿﻨﯽ و اواﯾﻞ ﮐﻮدﮐﯽ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﯽ در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ دﯾﺎﺑﺖ.اﻧﺪ
ع دو ﺑﺎزي ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ و ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ دﺳﺘﮑﺎرﯾﻬﺎي اﭘﯽ ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﮐﺪﻫﺎي ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﺗﺎﺛﯿﺮ ﭼﻨﯿﻨﯽ داﺷﺘﻪ ﻧﻮ
  .ﺑﺎﺷﺪ
  :ﺎي ﻣﺤﯿﻄﯽ و ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ روش زﻧﺪﮔﯽ رﯾﺴﮏ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫ
ﭼﺎﻗﯽ ﻣﻬﻤﺘﺮﯾﻦ ﻋﺎﻣﻞ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﻧﺤﻮه زﻧﺪﮔﯽ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ دﯾﺎﺑﺖ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﺧﻮد اﯾﻦ ﻣﺴﺌﻠﻪ ﺑﺎ ﻣﺼﺮف 
ﻏﺬاﻫﺎي ﭘﺮ اﻧﺮژي،ﻋﺪم ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻓﯿﺰﯾﮑﯽ،ﺗﻤﺎﺷﺎي ﺑﯿﺶ از ﺣﺪ ﺗﻠﻮﯾﺰﯾﻮن و ﺳﻄﻮح ﭘﺎﯾﯿﻦ اﺟﺘﻤﺎﻋﯽ 
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ﺑﺖ و ﭼﺎﻗﯽ را اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ ﺳﯿﮕﺎر ﮐﺸﯿﺪن ﻣﺎدر ﻧﯿﺰ رﯾﺴﮏ اﺑﺘﻼي ﻓﺮزﻧﺪان ﺑﻪ دﯾﺎ.ﻣﺮﺗﺒﻂ اﺳﺖ
ﺟﺎﻟﺐ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺳﯿﮕﺎر ﮐﺸﯿﺪن در ﺟﻮاﻧﺎن و ﺑﺎﻟﻐﯿﻦ ﻧﯿﺰ ﺑﺎ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻤﻬﺎي ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ اي ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ .دﻫﺪ
رواﻧﯽ اﺣﺘﻤﺎﻻ از ﻃﺮﯾﻒ - از ﻃﺮف دﯾﮕﺮ ﮐﻢ ﺧﻮاﺑﯽ و ﻓﺸﺎرﻫﺎي اﺟﺘﻤﺎﻋﯽ.دﯾﺎﺑﺖ را اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ دﻫﺪ
اﻓﺰاﯾﺶ ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﭼﺎﻗﯽ در ادرﻧﺎل ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎﻋﺚ -ﻫﯿﭙﻮﻓﯿﺰ-اﺛﺮﮔﺬاري روي ﻣﺤﻮر ﻫﯿﭙﻮﺗﺎﻻﻣﻮس
ﺑﻪ )ﺑﺴﯿﺎري از ﻣﺴﮑﻦ ﻫﺎي اﻋﺼﺎب.ﮐﻮدﮐﺎن و اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ در ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻن ﻣﯽ ﮔﺮدد
ﻣﺜﻞ )و داروﻫﺎي ﺿﺪاﻓﺴﺮدﮔﯽ(ﺧﺼﻮص اﻧﺘﯽ ﺳﺎﯾﮑﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎي آﺗﯿﭙﯿﮏ ﻣﺎﻧﻨﺪ اﻻﻧﺰاﭘﯿﻦ و ﮐﻮﺋﺘﯿﺎﭘﯿﻦ
ﭼﺎﻗﯽ اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾﺶ وزن ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ ﻋﻼوه ﺑﺮ ﺧﻄﺮي ﮐﻪ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ( ﻓﻠﻮﮐﺴﺘﯿﻦ و ﭘﺎروﮐﺴﺘﯿﻦ
ﻘﯿﻤﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ،اﺧﺘﻼل در ﻋﻤﻠﮑﺮد ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺘﮐﻨﻨﺪ ﺑﺮﺧﯽ از اﯾﻦ داروﻫﺎ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻣﺴ
ﺑﺘﺎ،ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ﻟﭙﺘﯿﻦ و ﻓﻌﺎل ﺷﺪن راه ﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ اﯾﺠﺎد ﮐﻨﻨﺪ ﺷﻮاﻫﺪي وﺟﻮد دارد ﻣﺒﻨﯽ ﺑﺮ اﯾﻨﮑﻪ 
ﻣﯽ ،ﺎي ﻣﯽ ﮔﺬارداﺳﮑﯿﺰوﻓﺮﻧﯽ و اﻓﺴﺮدﮔﯽ ﺧﻮدﺷﺎن ﻣﺴﺘﻘﻞ از ﻋﻮارﺿﯽ ﮐﻪ درﻣﺎن داروﯾﯽ ﺷﺎن ﺑﺮ ﺟ
در ﻧﺘﯿﺠﻪ ﭼﺎﻗﯽ و دﯾﺎﺑﺖ .ﺗﻮاﻧﻨﺪ رﯾﺴﮏ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو و ﺳﻨﺪرم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ را اﻓﺰاﯾﺶ دﻫﻨﺪ
ﺗﯿﭗ دو در اﯾﻦ ﺟﻤﻌﯿﺘﻬﺎ ﺷﯿﻮع ﺑﯿﺸﺘﺮي دارد و ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده ﺑﯿﺸﺘﺮ از داروﻫﺎي آﻧﺘﯽ ﺳﺎﯾﮑﻮﺗﯿﮏ و 
  .ﺿﺪاﻓﺴﺮدﮔﯽ در ﺟﻤﻌﯿﺖ ﻫﺎي ﮐﻮدﮐﺎن اﯾﻦ ارﺑﺎط ﻗﻮي ﻧﯿﺰ ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ
  :ﺑﺎﻟﯿﻨﯽوﯾﮋﮔﯽ ﻫﺎي 
در اﯾﺎﻻت ﻣﺘﺤﺪه دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو در ﮐﻮدﮐﺎن ﺑﯿﺸﺘﺮ در آﻣﺮﯾﮑﺎﯾﯽ ﻫﺎي ﺑﻮﻣﯽ،آﻣﺮﯾﮑﺎﯾﯽ ﻫﺎي اﺳﭙﺎﻧﯿﺎﯾﯽ 
ﺗﺒﺎر و آﻣﺮﯾﮑﺎﯾﯽ ﻫﺎي آﻓﺮﯾﻘﺎﯾﯽ ﺗﺒﺎر ﺟﻮان ﺗﺸﺨﯿﺺ داده ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ﺑﺮوز در ﺟﻤﻌﯿﺖ 
درﺻﺪ ﻣﯽ  5ﺳﺎل   91ﺗﺎ  51ﻫﻨﺪي ﻫﺎي ﺟﻮان ﮔﺰارش ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ اﯾﻦ ﻣﯿﺰان در ﮔﺮوه ﺳﻨﯽ 
ﺳﺎﻟﮕﯽ ﺗﺸﺨﯿﺺ داده ﺷﻮﻧﺪ اﮐﺜﺮا در  6در ﺣﺎﻟﯿﮑﻪ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﺮﺧﯽ ﻣﻮارد در ﺳﻨﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ .ﺎﺷﺪﺑ
ﺗﺎرﯾﺨﭽﻪ ﻓﺎﻣﯿﻠﯽ .دوران ﻧﻮﺟﻮاﻧﯽ ﺗﺸﺨﯿﺺ داده ﻣﯽ ﺷﻮد و ﻣﯿﺰان ﺑﺮوز ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻦ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻣﯽ ﺷﻮد
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ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻤﻮل اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﭼﺎق  .ﻋﻤﻼ در ﺗﻤﺎم ﻣﻮارد ﺳﺎﺑﻘﻪ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو وﺟﻮد دارد 
ﺘﻨﺪ و ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻋﻼﺋﻢ ﺧﻔﯿﻔﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﭘﺮﻧﻮﺷﯽ و ﭘﺮادراري ﻧﺸﺎن داده ﯾﺎ ﮐﺎﻣﻼ ﺑﺪون ﻋﻼﻣﺖ ﻫﺴ
اﻣﺎ ﻋﻼﺋﻢ ﮐﺘﻮاﺳﯿﺪوز دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ در .ﺑﺎﺷﻨﺪ و در آزﻣﺎﯾﺸﺎت ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي ﺗﺸﺨﯿﺺ داده ﺷﻮﻧﺪ
ﮔﺎﻫﯽ اوﻗﺎت .درﺻﺪ ﻣﻮارد و ﺑﯿﺸﺘﺮ در ﻣﯿﺎن آﻣﺮﯾﮑﺎﯾﯽ ﻫﺎي  آﻓﺮﯾﻘﺎﯾﯽ ﺗﺒﺎر دﯾﺪه ﺷﻮﻧﺪ 01ﺑﯿﺶ از 
وﺟﻮد آﮐﺎﻧﺘﻮزﯾﺲ ﻧﯿﮕﺮﯾﮑﻨﺲ ﻣﻌﻤﻮﻻ در ﮔﺮدن و دﯾﮕﺮ ﻧﻘﺎط ﻓﻠﮑﺴﻮر ﺑﺪن را  ﺎت ﻓﯿﺰﯾﮑﯽ ﻣﮑﺮرﻣﻌﺎﯾﻨ
.ﺒﺖ ﮐﻤﺮ ﺑﻪ ﻟﮕﻦ اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي دﯾﮕﺮ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺷﺎﻣﻞ اﺳﺘﺮﯾﺎ و ﻧﺴ.ﻧﺸﺎن دﻫﺪ
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را ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﻨﺪ ﮐﻪ اﯾﻦ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻌﯿﺎر ﺗﺸﺨﯿﺼﯽ  c1Aآزﻣﺎﯾﺸﺎت ﺳﻄﻮح اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ 
ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽ  LDLﻫﺎﯾﭙﺮﻟﯿﭙﯿﺪﻣﯽ ﮐﻪ ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﺗﺮي ﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪ و ﮐﻠﺴﺘﺮول .در ﺑﯿﻤﺎران ﺟﻮان ﺑﺎﺷﺪ ارزﺷﻤﻨﺪي
ﻞ ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي وﺿﻌﯿﺖ ﭼﺮﺑﯽ ﻫﺎ ﺑﻪ ﻫﻤﯿﻦ دﻟﯿ.ﺷﻮد در ﺑﺴﯿﺎري از ﺑﯿﻤﺎران ﻫﻨﮕﺎم ﺗﺸﺨﯿﺺ ﻗﺎﺑﻞ ﻣﺸﺎﻫﺪه اﺳﺖ
ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ   از آﻧﺠﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﻫﺎﯾﭙﺮﮔﻼﯾﺴﻤﯽ ﺑﺎ ﺳﺮﻋﺖ ﮐﻤﯽ.م ﻣﻮارد ﺟﺪﯾﺪ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو اﻧﺪﯾﮑﺎﺳﯿﻮن دارددر ﺗﻤﺎ
ﻣﯽ ﮐﻨﺪ و ﺑﯿﻤﺎران ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻣﺎﻫﻬﺎ ﯾﺎ ﺳﺎﻟﻬﺎ ﭘﺲ از اﺑﺘﻼ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو ﺑﺪون ﻋﻼﻣﺖ ﺑﺎﺷﻨﺪ،ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي 
ﺑﺴﯿﺎري از اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران در ﺟﺮﯾﺎن ﻫﻤﯿﻦ .دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو در ﺗﻤﺎم ﮐﻮدﮐﺎن در ﻣﻌﺮض ﺧﻄﺮ ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﻣﯽ ﺷﻮد
ﺟﻮاﻧﯽ ﮐﻪ اﺿﺎﻓﻪ وزن و ﺣﺪاﻗﻞ دو ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﻣﯽ ﮐﻨﺪ ﺗﻤﺎم اﻓﺮاد  ADA.ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي ﻫﺎ ﺗﺸﺨﯿﺺ داده ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ
دو  رﯾﺴﮏ ﻓﺎﮐﺘﻮر دﯾﮕﺮ دارﻧﺪ از ﺳﻦ ده ﺳﺎﻟﮕﯽ ﯾﺎ اﺑﺘﺪاي ﺑﻠﻮغ و ﺑﻌﺪ ﻫﺮ دو ﺳﺎل ﯾﮏ ﺑﺎر از ﻧﻈﺮ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع
ﻦ رﯾﺴﮏ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎ ﺷﺎﻣﻞ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺧﺎﻧﻮادﮔﯽ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو در ﺑﺴﺘﮕﺎن درﺟﻪ ﯾﮏ اﯾ. ﻣﻮرد آزﻣﺎﯾﺶ ﻗﺮار ﺑﮕﯿﺮﻧﺪ
ﺑﺮاي ﻣﺜﺎل آﻣﺮﯾﮑﺎﯾﯽ ﻫﺎي )ﻖ داﺷﺘﻦ ﺑﻪ ﻗﻮﻣﯿﺘﻬﺎي ﺧﺎصﯾﺎ دو،ﺳﺎﺑﻘﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﺣﺎﻣﻠﮕﯽ در ﻣﺎدر،ﺗﻌﻠ
،و داﺷﺘﻦ ﻧﺸﺎﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ (ﺑﻮﻣﯽ،آﻣﺮﯾﮑﺎﯾﯽ ﻫﺎي آﻓﺮﯾﻘﺎي ﺗﺒﺎر و اﺳﭙﺎﻧﯿﺎﯾﯽ ﺗﺒﺎر،آﺳﯿﺎﯾﯽ و ﺟﺰاﯾﺮ ﭘﺎﺳﯿﻔﯿﮏ
 .ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ(آﮐﺎﻧﺘﻮزﯾﺲ ﻧﯿﮕﺮﯾﮑﻨﺲ،ﻓﺸﺎر ﺧﻮن و دﯾﺲ ﻟﯿﭙﺪﻣﯽ و ﺳﻨﺪرم ﺗﺨﻤﺪان ﭘﻠﯽ ﮐﯿﺴﺘﯿﮏ)اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ
ﻣﯽ ﺷﻮد اﺳﺘﻔﺎده از ﻗﻨﺪ ﺧﻮن ﻧﺎﺷﺘﺎ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان اﺑﺰار ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي اﺳﺖ اﻣﺎ ﺑﺮﺧﯽ از ﭘﯿﺸﻨﻬﺎدي ﮐﻪ در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ 
ﺑﺮاي ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي را ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ ﺑﻪ اﯾﻦ دﻟﯿﻞ ﮐﻪ در اﯾﻦ روش  c1A bHﻔﺎده از ﺳﻄﺢ ﺘﻣﻘﺎﻣﺎت اﺳ
در ﺑﯿﻤﺎران ﻟﺐ ﻣﺮز ﯾﺎ ﺑﺪون ﻋﻼﻣﺖ ﯾﮏ آزﻣﺎﯾﺶ .اﺣﺘﯿﺎﺟﯽ ﺑﻪ ﻧﺎﺷﺘﺎ ﺑﻮدن ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺮاي ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﯿﺮي ﻧﯿﺴﺖ
ﺪارد ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ  ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺗﺸﺨﯿﺺ را ﺗﺎﯾﯿﺪ ﮐﻨﺪ اﻣﺎ اﻧﺠﺎم اﯾﻦ آزﻣﺎﯾﺶ در ﺷﺮاﯾﻄﯽ ﮐﻪ ﻋﻼﯾﻢ ﻣﻌﻤﻮل اﺳﺘﺎﻧ
  .ﺑﯿﻤﺎري ﺣﻀﻮر دارﻧﺪ وﯾﺎ ﻣﯿﺰان ﻗﻨﺪ ﺧﻮن ﻧﺎﺷﺘﺎ در ﺣﺪاﻗﻞ دو ﺑﺎر اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﺑﺎﻻ ﺑﺎﺷﺪ ﻟﺰوﻣﯽ ﻧﺪارد
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  :درﻣﺎن 
ﻞ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﻃﻮل زﻧﺪﮔﯽ ﺑﯿﻤﺎر دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو ﯾﮏ ﺳﻨﺪرم ﭘﯿﺸﺮوﻧﺪه اﺳﺖ  ﮐﻪ در ﻧﻬﺎﯾﺖ ﺑﺎﻋﺚ ﮐﻤﺒﻮد ﮐﺎﻣ
ﯾﮏ روﯾﮑﺮد ﺳﯿﺴﺘﻤﺎﺗﯿﮏ ﺑﺮاي درﻣﺎن دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو ﻣﯽ ﺑﺎﯾﺴﺖ ﺑﺮ اﺳﺎس ﺳﯿﺮ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﯿﻤﺎري ﮐﻪ .ﻣﯽ ﮔﺮدد
ﺑﺎ .ورﻧﺪه ﻗﻨﺪ ﺧﻮن  ﻣﻮﺛﺮ ﻧﯿﺴﺘﻨﺪ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪآﺷﺎﻣﻞ اﺿﺎﻓﻪ ﮐﺮدن اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در زﻣﺎﻧﯽ ﮐﻪ داروﻫﺎي ﺧﻮراﮐﯽ ﭘﺎﯾﯿﻦ 
رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ .ﯾﮏ ﻗﺴﻤﺖ اﺳﺎﺳﯽ رژﯾﻢ درﻣﺎﻧﯽ اﺳﺖ( ﯽورزش و رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾ)اﯾﻦ وﺟﻮد ﺗﻐﯿﯿﺮ روش زﻧﺪﮔﯽ 
ﯾﻢ ژﯾﺎ ورز ش ﺧﺎﺻﯽ ﮐﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ دﯾﮕﺮ ﻣﻮارد ارﺟﺤﯿﺖ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ وﺟﻮد ﻧﺪارد اﻣﺎ ﺑﺴﯿﺎري از ﻣﺮاﮐﺰ ﯾﮏ ر
ﺑﺎر در ﻫﻔﺘﻪ را ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﻣﯽ  5دﻗﯿﻘﻪ ﺣﺪاﻗﻞ  06ﺗﺎ  03ﮐﻢ ﮐﺎﻟﺮي و ﮐﻢ ﭼﺮﺑﯽ و ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺑﺪﻧﯽ ﺑﻪ ﻣﺪت 
ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري .دﺳﺎﻋﺖ در روز ﻣﺤﺪود ﮔﺮد 2ﺗﺎ 1ﺑﺎﯾﺪ ﺑﻪ زﻣﺎن ﺗﻤﺎﺷﺎي ﺗﻠﻮﯾﺰﯾﻮن ﻧﯿﺰ .ﮐﻨﻨﺪ
رﻓﺘﺎرﻫﺎي .ﻣﻌﻤﻮﻻ در ﻣﺤﯿﻂ ﻫﺎي ﺧﺎﻧﮕﯽ ﺑﺎ ﺳﻄﺢ داﻧﺶ ﮐﻢ  در راﺑﻄﻪ ﺑﺎ ﻋﺎدات ﻏﺬاﯾﯽ ﺳﺎﻟﻢ زﻧﺪﮔﯽ ﻣﯿﮑﻨﻨﺪ
ﺣﺪ ﻏﺬاﻫﺎي آﻣﺎده و  ﻣﻌﻤﻮﻟﯽ ﮐﻪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ ﻏﺬا ﻧﺨﻮردن در وﻗﺖ ﻣﻨﺎﺳﺐ ،ﻣﺼﺮف ﺑﯿﺶ از
 ﻫﺴﺘﻨﺪﺘﻐﺎل زﯾﺎد ﺑﻪ ﺑﺎزي ﻫﺎي ﮐﺎﻣﭙﯿﻮﺗﺮي ﺣﺪ ﺗﻠﻮﯾﺰﯾﻮن  و ﺑﺎزي ﻫﺎي وﯾﺪﯾﻮﺋﯽ و اﺷ ﺳﺮﭘﺎﯾﯽ،ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺑﯿﺶ از
ﻣﺎﻧﻨﺪ ﭘﺮﺧﻮري اﺣﺴﺎﺳﯽ،ﭘﺮﺧﻮري در ﻫﻨﮕﺎم ﺗﻤﺎﺷﺎي ) ﺑﯿﺸﺘﺮ درﮔﯿﺮ ﺗﻐﺬﯾﻪ ﻏﯿﺮ ﻣﺒﺘﻨﯽ ﺑﺮ اﺷﺘﻬﺎ ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن .
درﻣﺎن در اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ( gniteid oy_oy)ﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ ﭼﺮﺧﺸﯽژﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ر. ﻫﺴﺘﻨﺪ(ﺗﻠﻮﯾﺰﯾﻮن و ﺑﯽ ﺣﻮﺻﻠﮕﯽ
ﻤﻮﻣﺎ ﺳﺨﺖ اﺳﺖ و ﺑﻪ اﺣﺘﻤﺎل زﯾﺎد ﻣﻮﻓﻖ ﻧﺨﻮاﻫﺪ ﺑﻮد ﻣﮕﺮ اﯾﻨﮑﻪ  ﺗﻤﺎم ﺧﺎﻧﻮاده ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺗﻐﯿﺮ روش زﻧﺪﮔﯽ ﻋ
  .ﻏﯿﺮﺳﺎﻟﻢ ﺧﻮد اﺣﺴﺎس ﻧﯿﺎز ﮐﻨﻨﺪ
زﻣﺎﻧﯽ ﮐﻪ ﻣﺪاﺧﻼت در روش زﻧﺪﮔﯽ ﻧﺘﻮاﻧﻨﺪ ﺳﻄﺢ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺧﻮن را ﻃﺒﯿﻌﯽ ﮐﻨﻨﺪ داروﻫﺎي ﭘﺎﯾﯿﻦ آورﻧﺪه ﻗﻨﺪ 
 bHو ﯾﺎ ﺳﻄﻮح ﺑﺴﯿﺎر ﺑﺎﻻي  AKDﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﺑﺎ .ﺷﻮﻧﺪ ﺧﻮن  ﺑﺮاي درﻣﺎن ﻫﺎﯾﭙﺮﮔﻼﯾﺴﻤﯽ ﻣﻘﺎوم ﺗﻮﺻﯿﻪ ﻣﯽ
ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ ﺑﺎﯾﺪ ﺑﺎ ﻫﻤﺎن ﭘﺮوﺗﮑﻞ ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﺑﺮاي درﻣﺎن دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع ﯾﮏ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ ﺷﻮد %( 9<) c1A
زﻣﺎﻧﯽ ﮐﻪ ﻣﯿﺰان ﻗﻨﺪ ﺧﻮن ﺗﺤﺖ ﮐﻨﺘﺮل ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ ﺑﺴﯿﺎري از ﺑﯿﻤﺎران را .ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻗﺮار ﺑﮕﯿﺮﻧﺪ
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ﻫﻤﺎن داروﻫﺎي ﺧﻮراﮐﯽ ﭘﺎﯾﯿﻦ آورﻧﺪه ﻗﻨﺪ ﺧﻮن  ﻣﺪﯾﺮﯾﺖ ﻧﻤﻮد اﻣﺎ ﺑﺮﺧﯽ ﻫﻢ ﺑﻪ اداﻣﻪ  ﻣﯽ ﺗﻮان دوﺑﺎره ﺑﺎ
  .درﻣﺎن ﺑﺎ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ اﺣﺘﯿﺎج ﺧﻮاﻫﻨﺪ داﺷﺖ
ﻗﺒﻞ اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ ﮐﺎرﮐﺮد ﮐﻠﯿﻮي ﺑﺎﯾﺪ ﻣﻮرد .ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ داروي ﺧﻮراﮐﯽ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ اﺳﺖ
ز ﻻﮐﺘﻮز اﺳﯿﺪوزﯾﺲ در ﺑﺎﻟﻐﯿﻦ ﭘﺲ از ﻣﺼﺮف وﺮﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﺑﮕﯿﺮد زﯾﺮا اﺧﺘﻼل در ﮐﺎرﮐﺮد ﮐﻠﯿﻪ  ﺑﺎ ﺑ
ﺟﻪ ﮐﺒﺪي ﻫﻢ از ﻣﻮارد ﻮاﺧﺘﻼﻟﺖ ﻗﺎﺑﻞ ﺗ.ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ  ارﺗﺒﺎط ﻗﻮي دارد ﮐﻪ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ اﺛﺮات ﮐﺸﻨﺪه داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ
ﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي ﮐﺒﺪي ﻣﻨﻊ ﻣﺼﺮف ﻗﻄﻌﯽ ﻣﺤﺴﻮب ﻧﻤﯽ آﻣﻨﻊ ﻣﺼﺮف ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻫﺮﭼﻨﺪ اﻓﺰاﯾﺶ ﻫﺎي ﺧﻔﯿﻒ در 
ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم در  0052در روز اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺗﺎ ﺣﺪاﮐﺜﺮ  ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم دو ﺑﺎر 005دوز ﻣﻌﻤﻮل ﺷﺮوع  .ﺷﻮﻧﺪ
اﻣﺎ در  اﮐﺜﺮ ﻣﻮارد ﺑﻪ ﻣﺮور  ﺷﺎﯾﻊ ﻫﺴﺘﻨﺪ، نﯾﻢ ﮔﻮارﺷﯽ در ﻣﺮاﺣﻞ اوﻟﯿﻪ  درﻣﺎﻋﻼ .اﻓﺰاﯾﺶ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ روز
  .زﻣﺎن از ﺑﯿﻦ ﻣﯽ روﻧﺪ
ﻨﮑﺮﺗﯿﻦ ﺑﻪ ﻠﺪﻫﺎي اﯾﻘاوره ﻫﺎ،آﮐﺎرﺑﻮز،ﭘﺮاﻣﻠﯿﻨﺘﺎﯾﺪ و ﻣ ،ﺳﻮﻟﻔﻮﻧﯿﻞ( sDZT)ﻋﻮاﻣﻞ دﯾﮕﺮي ﭼﻮن ﺗﯿﺎزوﻟﯿﺪﯾﻨﺪﯾﻮن
ﻃﻮر روﺗﯿﻦ در ﺑﺎﻟﻐﯿﻦ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪ اﻣﺎ در ﮐﻮدﮐﺎن اﯾﻦ داروﻫﺎ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان رده دوم ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده 
اي در ﺑﺎﻟﻐﯿﻦ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ اﻣﺎ ﺗﺠﺮﺑﯿﺎت اﺳﺘﻔﺎده در ﮐﻮدﮐﺎن  ﺳﻮﻟﻔﻮﻧﯿﻞ اوره ﻫﺎ ﺑﻪ ﻃﻮر ﮔﺴﺘﺮده .ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﮐﺎﻧﺎل ﻫﺎي ﭘﺘﺎﺳﯿﻤﯽ در ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺑﺘﺎ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﺮﺷﺢ ﺳﻮﻟﻔﻮﻧﯿﻞ اوره ﻫﺎ از ﻃﺮﯾﻖ ﺑﺴﺘﻦ  .ﺑﺴﯿﺎر ﻣﺤﺪود اﺳﺖ
اﯾﻦ داروﻫﺎ ﮔﺎﻫﯽ زﻣﺎﻧﯽ ﮐﻪ درﻣﺎن ﺗﻨﻬﺎ ﺑﺎ ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ ﺟﻮاﺑﮕﻮ ﻧﺒﻮده ﯾﺎ ﺑﻪ دﻟﯿﻠﯽ ﻣﻨﻊ ﻣﺼﺮف .اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ
ﻫﺎ ﺑﺮاي اﺳﺘﻔﺎده در ﮐﻮدﮐﺎن ﺗﺎﯾﯿﺪ ﻧﺸﺪه اﻧﺪ اﻣﺎ در ﺑﺎﻟﻐﯿﻨﯽ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻫﺮ دﻟﯿﻞ  sDZT.داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪاﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ
ﻧﻬﺎ وﺟﻮد ﻧﺪارد ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻤﻮل ﺑﺮاي اﯾﺠﺎد ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ آﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ در اﻣﮑﺎن ﺗﺠﻮﯾﺰ ﻣ
اﺳﺖ ﮐﻪ ﭘﭙﺘﯿﺪي اﺳﺖ ﮐﻪ ﻫﻤﺮاه (  editpepylop diolyma telsi) PPAIﻧﺎﻟﻮگ آﭘﺮاﻣﻠﯿﻨﺘﺎﯾﺪﯾﮏ .ﺷﻮﻧﺪ
ر درﯾﺎﻓﺖ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ از ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺑﺘﺎ ﺗﺮﺷﺢ ﻣﯽ ﺷﻮد و ﺑﺎﻋﺚ ﺗﺎﺧﯿﺮ در ﺗﺨﻠﯿﻪ ﻣﻌﺪه،ﻣﻬﺎر ﮔﻠﻮﮐﺎﮔﻮن و اﺣﺘﻤﺎﻻ ﻣﻬﺎ
اﯾﻨﮑﺮﺗﯿﻦ ﻫﺎ ﭘﭙﺘﯿﺪﻫﺎي روده اي ﻫﺴﺘﻨﺪ .ﻫﻨﻮز ﺑﺮاي اﺳﺘﻔﺎده درﮐﻮدﮐﺎن ﺗﺎﯾﯿﺪ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ ارود اﯾﻦ.ﻏﺬا ﻣﯽ ﮔﺮدد
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ﮐﻪ ﻗﺒﻼ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ( editpep ciportnilusni tnedneped-esocolG) PIGو  2 PLGو  1 PLGﻣﺎﻧﻨﺪ 
ﺷﺢ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ وﺗﺮﺷﺢ و ﻫﻮرﻣﻮن ﻣﻬﺎري ﻣﻌﺪي ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻣﯽ  ﺷﺪ،ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ در ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ ﺧﻮردن ﻏﺬا ﺗﺮ
ﻋﻤﻠﮑﺮد اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ را ﺑﻬﺘﺮ ﮐﺮده،ﺳﺎﺧﺖ ﮔﻠﻮﮐﺎﮔﻮن را ﻣﻬﺎر ﮐﺮده و ﺗﺨﻠﯿﻪ ﻣﻌﺪه را ﺑﻪ ﺗﺎﺧﯿﺮ ﻣﯽ 
دروﻧﺰاد را اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ  1 PLGو ﻋﻮاﻣﻠﯽ ﮐﻪ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ (editanexeﻣﺜﻞ ) 1 PLGآﻧﺎﻟﻮﮔﻬﺎي .اﻧﺪازﻧﺪ
ﻫﺴﺘﻨﺪ اﻣﺎ ﻫﻨﻮز ﺑﺮاي  در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺮاي اﺳﺘﻔﺎده در ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻن در دﺳﺘﺮس(nitpilgatiSﻣﺎﻧﻨﺪ )دﻫﻨﺪ
  .ﮐﻮدﮐﺎن ﺗﺎﯾﯿﺪ ﻧﺸﺪه اﻧﺪ و اﺳﺘﻔﺎده آﻧﻬﺎ در ﮐﻮدﮐﺎن در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ در ﺣﺪ آزﻣﺎﯾﺸﯽ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ
  :ﻋﻮارض
درﺻﺪ از ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو ، دو ﯾﺎ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻣﻮﻟﻔﻪ  29روي دﯾﺎﺑﺖ ﺟﻮاﻧﺎن ،  HCRAESدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﮐﻪ ( ،اﻓﺰاﯾﺶ دور ﮐﻤﺮ LDHﭘﺎﯾﯿﻦ ﺑﻮدن  ﯿﺮﯾﺪﻣﯽ،ﻓﺸﺎر ﺧﻮن،ﻫﺎﯾﭙﺮ ﺗﺮي ﮔﻠﯿﺴ)ﺳﻨﺪرم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﻧﯿﺰ داﺷﺘﻨﺪ
ﺑﻪ ﻋﻼوه ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ ﺷﯿﻮع  ﻣﯿﮑﺮوآﻟﺒﻮﻣﯿﻦ ﯾﻮري و رﺗﯿﻨﻮﭘﺎﺗﯽ .درﺻﺪ اﯾﻨﻬﺎ ﺑﻮد 07ﺷﺎﻣﻞ ﻓﺸﺎر ﺧﻮن در 
ﺷﯿﻮع ﻣﯿﮑﺮوآﻟﺒﻮﻣﯿﻦ ﯾﻮري  HCRAESدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ .دﯾﺎﺑﺘﯽ در ﻣﺒﺘﻼﯾﺎن ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو ﺑﯿﺸﺘﺮ از ﻧﻮع ﯾﮏ ﺑﺎﺷﺪ
ﭘﺎﺗﯽ در در ﺣﺎﻟﯿﮑﻪ رﺗﯿﻨﻮ.درﺻﺪ ﺑﻮد 22ﺗﺎ  7ﺳﺎل ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻮدﻧﺪ  5 ﺑﯿﻦ ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﮐﻤﺘﺮ از
ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺗﻤﺎم ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو  ﺑﺎﯾﺪ از ﻧﻈﺮ ﻓﺸﺎر ﺧﻮن و .درﺻﺪ از ﺑﯿﻤﺎران وﺟﻮد داﺷﺖ 3.81
دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻧﯿﺰ ﻣﯽ ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي ﺑﺮاي ﻣﯿﮑﺮوآﻟﺒﻮﻣﯿﻦ ﯾﻮري و رﺗﯿﻨﻮﭘﺎﺗﯽ .اﺧﺘﻼﻻت ﭼﺮﺑﯽ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﺑﮕﯿﺮﻧﺪ
و ﺑﯿﻤﺎري ﮐﺒﺪ ( aenpa peels)ﻗﻄﻊ ﻣﻮﻗﺘﯽ ﺗﻨﻔﺲ ﻫﻨﮕﺎم ﺧﻮاب.ﺑﺎﯾﺴﺖ زودﺗﺮ از دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع ﯾﮏ آﻏﺎز ﮔﺮدد
ﭼﺮب ﺑﻪ ﺷﮑﻞ ﻓﺰاﯾﻨﺪه اي در ﺣﺎل ﺗﺸﺨﯿﺺ داده ﺷﺪن ﻫﺴﺘﻨﺪ و در ﻣﻮاردي ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ اﺣﺘﯿﺎج ﺑﻪ ارﺟﺎع ﺑﻪ 
  .ﻣﺘﺨﺼﺺ ﻣﺮﺑﻮﻃﻪ وﺟﻮد داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ
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  :ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي
ﻣﻨﺎﺳﺐ ﻗﻨﺪ ﺧﻮن و ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي از ﻋﻮارض دﯾﺎﺑﺖ وﺟﻮد دارد روﯾﮑﺮد ﭘﯿﺸﮕﯿﺮاﻧﻪ ﺑﻪ ﻣﺸﮑﻼﺗﯽ ﮐﻪ ﺑﺮاي ﮐﻨﺘﺮل 
اﯾﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﺑﻪ ﺧﺼﻮص در ﻣﻮرد دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو ﺻﺪق ﻣﯽ ﮐﻨﺪ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻃﻮر .اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري را ﭘﺮرﻧﮓ ﺗﺮ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ
ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي از .واﺿﺤﯽ ﺑﺎ ﻣﻮﻟﻔﻪ ﻫﺎي ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻐﯿﯿﺮي ﭼﻮن ﭼﺎﻗﯽ و روش زﻧﺪﮔﯽ ﻧﺎﺳﺎﻟﻢ ﻣﺮﺗﺒﻂ اﺳﺖ
ﺮض ﻌﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي ﯾﺎ ﺑﻪ ﺗﺎﺧﯿﺮ اﻧﺪاﺧﺘﻦ ﺑﺮوز دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع دو در ﺑﺰرﮔﺴﺎﻟﯽ  ﮐﻪ در ﻣ(PPD)دﯾﺎﺑﺖ
ﻫﺴﺘﻨﺪ،ﻃﺮاﺣﯽ ﺷﺪ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ ﺑﻪ دﺳﺖ ( TGI)رﯾﺴﮏ ﺑﺎﻻ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ اﺧﺘﻼل در ﺗﺴﺖ ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ
ﺑﺎ  درﺻﺪ و اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ 85ﺗﻐﯿﯿﺮ روش زﻧﺪﮔﯽ ﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫﺶ ﺑﺮوز دﯾﺎﺑﺖ ﺑﻪ ﻣﯿﺰان :آﻣﺪﻧﺪ
ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه ﺑﺮاي ﻣﺮدان ،زﻧﺎن و ﻗﻮﻣﯿﺖ .درﺻﺪ در ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯿﺰان ﺑﺮوز دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻘﺶ داﺷﺘﻨﺪ 13داروﻧﻤﺎ 
ﮔﻔﺘﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد ﺗﻐﯿﯿﺮ روش زﻧﺪﮔﯽ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺗﺎﺛﯿﺮ ﻣﺸﺎﺑﻬﯽ در اﻓﺮاد ﭼﺎق ﺑﺎ ﺗﺴﺖ .ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﯾﮑﺴﺎن ﺑﻮدﻧﺪ
  .اﺟﺮا دارد ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي ﺑﺮاي ﺑﯿﻤﺎران در ﻣﻌﺮض ﺧﻄﺮ ﻟﺰوم.ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻣﺨﺘﻞ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ
  :اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ 
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺟﺎﯾﮕﺰﯾﻨﯽ ﺑﺮاي واژه ﻫﺎﯾﯽ ﻣﺜﻞ دﯾﺎﺑﺖ ﺑﺪون ﻋﻼﻣﺖ،دﯾﺎﺑﺖ ( TGI)واژه اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ
ﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ،دﯾﺎﺑﺖ ﺳﺎب ﮐﻠﯿﻨﯿﮑﺎل،دﯾﺎﺑﺖ ﺑﯿﻨﺎﺑﯿﻨﯽ و دﯾﺎﺑﺖ ﭘﻨﻬﺎن اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ اﯾﻦ ﮐﺎر ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﭘﺮﻫﯿﺰ از 
ﭼﻨﯿﻦ ﺑﺮﭼﺴﺐ ﻫﺎي ﺗﺸﺨﯿﺼﯽ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ روي اﻧﺘﺨﺎب .م ﻣﯽ ﮔﯿﺮدﻧﺸﺎﻧﻪ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ واژه دﯾﺎﺑﺖ ﺷﯿﺮﯾﻦ اﻧﺠﺎ
ﺷﻐﻞ،ﻗﺎﺑﻞ ﻗﺒﻮل ﺑﻮدن ﺑﺮاي ﺷﺮﮐﺖ ﻫﺎي ﺑﯿﻤﻪ و ﺗﺼﻮﯾﺮ ﺷﺨﺼﯽ ﺑﯿﻤﺎر از ﺧﻮد ﺗﺎﺛﯿﺮ ﺑﮕﺬارد ﻫﺮﭼﻨﺪ اﺧﺘﻼل 
ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺣﺪ واﺳﻂ ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ ﺑﯿﻦ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﮔﻠﻮﮐﺰ و ﭼﯿﺰي ﮐﻪ در دﯾﺎﺑﺖ اﺗﻔﺎق ﻣﯽ 
دﭼﺎر اﯾﻦ وﺿﻌﯿﺖ ﻫﺴﺘﻨﺪ  از ﮐﻮدﮐﺎﻧﯽ ﮐﻪ(درﺻﺪ 01ﺗﺎ 0)ﺸﺎت ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﻨﺪ درﺻﺪ ﮐﻤﯽآزﻣﺎﯾ.اﻓﺘﺪ،ﻗﺮار دارد
در ﻣﻮرد اﯾﻨﮑﻪ آﯾﺎ ﻣﯿﺰان ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ اﺑﺰار ﺗﺸﺨﯿﺼﯽ ﻣﻨﺎﺳﺒﯽ ﺑﺮاي .ﺑﻪ ﺳﻤﺖ دﯾﺎﺑﺖ ﭘﯿﺶ ﻣﯽ روﻧﺪ
ﯽ ﺳﻤﺖ دﯾﺎﺑﺖ ﺑﺎﺷﺪ ﻧﯿﺰ اﺧﺘﻼف ﻧﻈﺮﻫﺎﯾﯽ وﺟﻮد دارد،اﻣﺎ ﺷﻮاﻫﺪ ﻧﺸﺎن ﻣ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﭘﯿﺶ آﮔﻬﯽ ﺳﯿﺮ ﺑﯿﻤﺎري ﺑﻪ
ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﮫ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق 
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دﻫﻨﺪ در ﻣﯿﺎن ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﺑﻪ ﺳﻤﺖ دﯾﺎﺑﺖ ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ ﭘﺎﺳﺦ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ درﺟﺮﯾﺎن ﺗﺴﺖ ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺑﻪ 
ﮐﻪ در ﻧﻬﺎﯾﺖ دﯾﺎﺑﺖ را ﺑﻪ ﺷﮑﻞ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﻨﺪ، اﺗﻮآﻧﺘﯽ ﺑﺎدي  در ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ.ﺷﺪت دﭼﺎر اﺧﺘﻼل اﺳﺖ
ر ﺷﺎﯾﻌﯽ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺑﻪ ﻃﻮ 4RD-ALHو 3RD-ALHو ﻫﺎﭘﻠﻮﺗﺎﯾﭗ ﻫﺎي  telsIﻫﺎي ﺿﺪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ،ﺳﻠﻮل ﻫﺎي 
در ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﭽﻪ ﻫﺎي ﭼﺎﻗﯽ ﮐﻪ دﭼﺎر اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻫﺴﺘﻨﺪ،ﭘﺎﺳﺦ ﻫﺎي اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در زﻣﺎن .ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ
ﻫﻤﺴﺎن ﺳﺎزي ﺷﺪه (ﻧﻪ وزن)آزﻣﺎﯾﺶ ﺧﻮراﮐﯽ ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ از ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﮔﺮوه ﻫﺎي ﮐﻨﺘﺮﻟﯽ ﮐﻪ ﺑﺮ اﺳﺎس ﺳﻦ 
در ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ و  ﺑﻮدﻧﺪ ﺑﯿﺸﺘﺮ اﺳﺖ ﺑﻪ ﻫﻤﯿﻦ دﻟﯿﻞ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ ﮐﻪ ﻣﺸﮑﻞ اﯾﻦ اﻓﺮادﺑﯿﺸﺘﺮ
در ﮐﻮدﮐﺎن ﻏﯿﺮ دﯾﺎﺑﺘﯿﮏ ﺳﺎﻟﻢ ﭘﺎﺳﺦ ﮔﻠﻮﮐﺰ در ﺟﺮﯾﺎن ﺗﺴﺖ .اﺛﺮات آن اﺳﺖ ﻧﻪ ﻋﺪم ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ در ﺗﺮﺷﺢ آن
ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺧﻮراﮐﯽ در ﺗﻤﺎم ﺳﻨﯿﻦ ﯾﮑﺴﺎن اﺳﺖ  در ﺣﺎﻟﯿﮑﻪ ﭘﺎﺳﺦ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﭘﻼﺳﻤﺎ  در ﺟﺮﯾﺎن اﯾﻦ آزﻣﺎﯾﺶ 
ه اي دارد و ﺣﺘﯽ در زﻣﺎن ﺑﻠﻮغ ﺑﻪ ﻃﻮر ﭼﺸﻤﮕﯿﺮي  ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺳﺎﻟﮕﯽ اﻓﺰاﯾﺶ ﭘﯿﺸﺮوﻧﺪ 51ﺗﺎ  3در ﺳﻨﯿﻦ ﺣﺪود 
  .ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮد ﺑﻪ ﻫﻤﯿﻦ دﻟﯿﻞ ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ و ﺑﺮرﺳﯽ اﯾﻦ ﭘﺎﺳﺨﻬﺎ ﻣﯽ ﺑﺎﯾﺴﺖ ﺑﺮ اﺳﺎس ﺳﻦ و ﺑﻠﻮغ اﻧﺠﺎم ﮔﯿﺮد
ي ﻣﻮﺟﻮد ﮐﺎرآﻣﺪي ﺗﺴﺖ ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻣﯽ ﺑﺎﯾﺴﺖ اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﺳﺎزي ﺷﻮد ﮐﻪ اﯾﻦ ﻋﻤﻞ ﺎﻃﺒﻒ دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ﻫ
روز  3درﺻﺪ ﮐﺎﻟﺮي ﻫﺎ از ﮐﺮﺑﻮﻫﯿﺪرات ﺑﻪ ﻣﺪت ﺣﺪاﻗﻞ  05ﺷﺎﻣﻞ ﺣﺪود  ﺷﺎﻣﻞ رﻋﺎﯾﺖ ﯾﮏ ﺗﻐﺬﯾﻪ ﻣﺘﻌﺎدل
ﮔﺮم ﺑﻪ ازاي ﻫﺮ ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم  57.1،ﻋﺪم ﻣﺼﺮف ﻏﺬا از ﻧﯿﻤﻪ ﺷﺐ ﺗﺎ زﻣﺎن اﻧﺠﺎم ﺗﺴﺖ  در ﺻﺒﺢ و اﺳﺘﻔﺎده از دوز 
ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻗﺒﻞ از ﻣﺼﺮف ﮔﻠﻮﮐﺰ و ﺑﻪ (ﮔﺮم ﺷﻮد 57ﻣﻘﺪار ﻧﺒﺎﯾﺪ ﺑﯿﺸﺘﺮ از اﯾﻦ )وزن ﺑﺪن
ﭘﺎﺳﺦ ﻃﺮاﺣﯽ ﺷﺪه اﺧﺘﯿﺎري ﺑﻪ ﺗﺴﺖ ﺑﺮاي .ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از ﻣﺼﺮف ان ﺑﺎﯾﺪ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﻮد 3و 2و  1ﺗﺮﺗﯿﺐ 
ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم در دﺳﯽ ﻟﯿﺘﺮ و  621در ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺷﺎﻣﻞ ﮐﻤﺘﺮ ﺑﻮدن ﺳﻄﺢ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻧﺎﺷﺘﺎ از  لﺗﺸﺨﯿﺺ اﺧﺘﻼ
ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم در دﺳﯽ ﻟﯿﺘﺮ دو ﺳﺎﻋﺖ ﭘﺲ  002ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم در دﺳﯽ ﻟﯿﺘﺮ اﻣﺎ ﮐﻤﺘﺮ از   041ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺑﯿﺸﺘﺮ از  ﺳﻄﺢ
ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻣﯿﺰان ﭘﺎﺳﺦ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺳﺮم در ﺟﺮﯾﺎن ﺗﺴﺖ ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر دﺳﺘﯿﺎﺑﯽ .از ﻣﺼﺮف ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ
ﮔﻬﯽ داراي ارزش ﺑﻪ ﺗﺸﺨﯿﺺ ﻣﻄﺮح ﻧﯿﺴﺖ اﻣﺎ ﺑﻪ ﻫﺮ ﺣﺎل ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان اﺑﺰاري ﺑﺮاي ﺗﻌﯿﯿﻦ ﭘﯿﺶ آ
ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﮫ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق 
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در ﮐﻮدﮐﺎﻧﯽ ﮐﻪ دﭼﺎر اﺧﺘﻼل در ﺗﺴﺖ ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺧﻮراﮐﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ اﻣﺎ ﻫﺎﯾﭙﺮﮔﻼﯾﺴﻤﯽ ﻧﺎﺷﺘﺎ ﻧﺪارﻧﺪ .ﺑﺎﺷﺪ
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﯽ ﮐﻪ روي اﯾﻦ ﮐﻮدﮐﺎن اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ ﮐﻪ .ﺗﮑﺮار ﺗﺴﺖ ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﻧﻤﯽ ﺷﻮد
ﯽ در ﻣﻮاردي ﭘﺲ از ﮔﺬﺷﺖ ﭼﻨﺪ ﺳﺎل ﻣﯿﺰان ﻋﺪم ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ در اﯾﻦ اﻓﺮاد ﻣﻌﻤﻮﻻ ﺛﺎﺑﺖ ﻣﯽ ﻣﺎﻧﺪ و ﺣﺘ
ﺑﻬﺒﻮد ﻧﯿﺰ ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪ اﻣﺎ اﯾﻦ اﺗﻔﺎق در ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ اﺧﺘﻼل ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ  در ﭘﺎﺳﺦ ﻫﺎي اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ دارﻧﺪ دﯾﺪه ﻧﻤﯽ 
در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ اﺳﺘﻔﺎده .در ﻧﺘﯿﺠﻪ ﺑﻪ ﺟﺰ ﮐﺎﻫﺶ وزن  در ﮐﻮدﮐﺎن ﭼﺎق درﻣﺎن دﯾﮕﺮي اﻧﺪﯾﮑﺎﺳﯿﻮن ﻧﺪارد.ﺷﻮد
.ﺧﻮن ﻣﯽ ﺑﺎﯾﺴﺖ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان  اﻫﺪاف ﺗﺤﻘﯿﻘﺎﺗﯽ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﻮداز ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻮراﮐﯽ ﭘﺎﯾﯿﻦ آورﻧﺪه ﻗﻨﺪ 
  :ﺳﺎﯾﺮ اﻧﻮاع ﺧﺎص دﯾﺎﺑﺖ 
ﺗﺎ  1ن  در دو ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي  ﺑﺰرگ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع ﯾﮏ و دو ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪ اﻣﺎ اﮐﺜﺮ ﮐﻮدﮐﺎن دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻ
ارﺛﯽ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ  اﯾﻦ اﺧﺘﻼﻟﺖ ﺷﺎﻣﻞ ﻣﺸﮑﻼت.ﻋﻠﺖ اﺧﺘﻼﻻت ﺗﮏ ژﻧﯽ درﮔﯿﺮ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ ﻪدرﺻﺪ از ﺑﯿﻤﺎران ﺑ 4
  .ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺑﺘﺎ  و ﻋﻤﻠﮑﺮد اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ و ﻣﻮارد ﻧﺎدر دﯾﺎﺑﺖ ﻣﯿﺘﻮﮐﻨﺪرﯾﺎﯾﯽ اﺳﺖ
  اﺧﺘﻼﻻت ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺳﻠﻮل ﺑﺘﺎ
  ( :YDOM)دﯾﺎﺑﺖ ﺟﻮاﻧﺎن ﺷﺮوع ﺷﻮﻧﺪه از ﺑﻠﻮغ 
ﻗﺒﻞ از اﯾﻨﮑﻪ اﯾﻦ ﻣﺸﮑﻼت .ﭼﻨﺪ ﻧﻮع از دﯾﺎﺑﺖ ﺑﺎ اﺧﺘﻼﻻت ﺗﮏ ژﻧﯽ در ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺑﺘﺎ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﻮﻧﺪ اﯾﻦ زﯾﺮﮔﺮوه از دﯾﺎﺑﺖ در زﻣﯿﻨﻪ ﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ  و ﺗﺸﺨﯿﺺ داده ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ و آن ﻫﺎ را ﺑﺎ ژﻧﺘﯿﮑﯽ 
اﯾﻦ زﯾﺮﮔﺮوه از دﯾﺎﺑﺖ ﺷﯿﺮﯾﻦ  .ﻣﯽ ﺷﻨﺎﺧﺘﻨﺪ( htuoy fo setebaid tesno-ytirutam) YDOMﻧﺎم 
ﺳﺎل،ﺑﻪ  52ﺗﺎ  9ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻮﻟﻔﻪ ﻫﺎي ﻫﺘﺮوژن ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﻬﻢ ﺗﺮﯾﻦ وﯾﮋﮔﯽ ﻫﺎي آﻧﻬﺎ ﺷﺮوﻋﺸﺎن ﺑﯿﻦ ﺳﻦ 
ﮐﺮاﯾﺘﺮﯾﺎﻫﺎي دﻗﯿﻖ ﺑﺮاي .در ﺗﺮﺷﺢ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﺪارث رﺳﯿﺪن ﺑﺎ اﻟﮕﻮي اﺗﻮزوﻣﺎل ﻏﺎﻟﺐ و ﯾﮏ ﻣﺸﮑﻞ ﺗﻮﻟﯿ
ﺷﺎﻣﻞ وﺟﻮد دﯾﺎﺑﺖ در ﺣﺪاﻗﻞ ﺳﻪ ﻧﺴﻞ ﻗﺒﻞ ﺑﺎ اﻟﮕﻮي وراﺛﺘﯽ اﺗﻮزوﻣﺎل ﻏﺎﻟﺐ و ﺗﺸﺨﯿﺺ  YDOMﺗﺸﺨﯿﺺ 
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و ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي  در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ ﮐﻪ اﺳﺎس.ﺳﺎﻟﮕﯽ در ﺣﺪاﻗﻞ ﯾﮑﯽ از ﻣﻮارد ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ 52آن ﻗﺒﻞ از ﺳﻦ 
ﺑﻪ اﺧﺘﻼﻻت ﺗﮏ ژﻧﯽ ﺑﺎ ﺗﻮارث اﺗﻮزوﻣﺎل ﻏﺎﻟﺐ  YDOMژﻧﺘﯿﮑﯽ اﯾﻦ اﺧﺘﻼﻻت ﺑﻬﺘﺮ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ واژه 
ﺘﻼﻻت ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﻋﻤﻠﮑﺮد ﺧاﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎ را ﺗﺤﺖ ﻋﻨﻮان ﺑﺰرﮔﺘﺮ ا ADA.در ﺗﺮﺷﺢ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ اﻃﻼق ﻣﯽ ﮔﺮدد
 YDOMدﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ﻫﺎي ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ  ﻣﻮرد از اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎ ﺑﺎ 6.ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺑﺘﺎ ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي ﻣﯽ ﻧﻤﺎﯾﺪ
درﺻﺪ ﻣﻮارد را در ﺟﻤﻌﯿﺖ ﻫﺎي اروﭘﺎﯾﯽ  08( 3 YDOMو  2YDOM)ﺗﻨﻬﺎ دو ﻣﻮرد از آﻧﻬﺎ .ﺳﺎزﮔﺎر ﺑﻮده
ﮐﻪ ﺑﻪ ) 2 YDOMﺑﻪ ﺟﺰ .ﺗﺸﮑﯿﻞ ﻣﯽ دﻫﻨﺪ اﻣﺎ اﯾﻦ ﺗﻮزﯾﻊ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ در ﻗﻮﻣﯿﺖ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﺎﺷﺪ
م اﻧﻮاع دﯾﮕﺮ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ  اﺧﺘﻼﻻت ژﻧﺘﯿﮑﯽ در ﺗﻤﺎ(ﻋﻠﺖ ﺟﻬﺶ در آﻧﺰﯾﻢ ﮔﻠﻮﮐﻮﮐﯿﻨﺎز ﺑﻪ وﺟﻮد ﻣﯽ آﯾﺪ
  .ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي روﻧﻮﯾﺴﯽ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻫﺴﺘﻨﺪ
درﺻﺪ از ﺑﯿﻤﺎران ﺗﺸﺨﯿﺺ داده ﺷﺪه ﻣﯽ  51دوﻣﯿﻦ ﻓﺮم ﺷﺎﯾﻊ ﺑﯿﻤﺎري اﺳﺖ ﮐﻪ در ﺑﺮ ﮔﯿﺮﻧﺪه  2 YDOM
آﻧﺰﯾﻢ ﮔﻠﻮﮐﻮﮐﯿﻨﺎز ﻧﻘﺶ اﺳﺎﺳﯽ در ﺗﺸﺨﯿﺺ ﻣﯿﺰان ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺗﻮﺳﻂ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺑﺘﺎ  ﺑﺎزي ﻣﯽ ﮐﻨﺪ و ﺟﻬﺶ .ﺑﺎﺷﺪ
ﯾﮕﻮت  در ژن آن ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﮐﺎﻫﺶ ﺧﻔﯿﻔﯽ در ﭘﺎﺳﺦ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺑﺘﺎي ﭘﺎﻧﮑﺮاس ﺑﻪ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻫﺎي ﻫﺘﺮوز
اﻓﺮادي ﮐﻪ اﯾﻦ ﺟﻬﺶ ﻫﺎ را ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻫﻮﻣﻮزﯾﮕﻮت دارﻧﺪ ﺑﻪ ﮐﻠﯽ ﻗﺎدر ﺑﻪ ﺗﺮﺷﺢ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ  در ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ . ﺷﻮﻧﺪ
اﻓﺮاد داراي .ﮔﺮددﮔﻠﻮﮐﺰ ﻧﯿﺴﺘﻨﺪ و اﯾﻦ ﻣﺴﺌﻠﻪ ﺑﺎﻋﺚ اﯾﺠﺎد ﻧﻮﻋﯽ از دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮزادي داﺋﻤﯽ در اﯾﻦ اﻓﺮاد ﻣﯽ 
ﺟﻬﺶ ﻫﺎي ﻫﺘﺮوزﯾﮕﻮت آﺳﺘﺎﻧﻪ ﺑﺎﻻﺗﺮي ﺑﺮاي  ﺗﺮﺷﺢ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ دارﻧﺪ اﻣﺎ زﻣﺎﻧﯽ ﮐﻪ ﺳﻄﺢ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺧﻮن ﺑﻪ ﺑﺎﻻي 
اﯾﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﺑﺎﻋﺚ اﯾﺠﺎد ﻧﻮع ﺧﻔﯿﻔﯽ از .ﻣﯿﻠﯽ ﻣﻮل در ﻟﯿﺘﺮ ﺑﺮﺳﺪ ﻗﺎدر ﺑﻪ ﺗﺮﺷﺢ ﮐﺎﻓﯽ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺧﻮاﻫﻨﺪ ﺑﻮد 7
ﯽ ﺧﻔﯿﻒ ﻧﺎﺷﺘﺎ و ﺗﺴﺖ ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻣﺨﺘﻞ در ﺑﺎ ﻫﺎﯾﭙﺮﮔﻼﯾﺴﻤ( درﺻﺪ7ﻣﻌﻤﻮﻻ ﮐﻤﺘﺮ از  c1A bH) دﯾﺎﺑﺖ
ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﺮﺧﯽ از اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران اﮔﺮ در زﻣﺎن ﮐﻮدﮐﯽ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﺑﮕﯿﺮﻧﺪ ﺑﻪ .اﮐﺜﺮﯾﺖ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﯽ ﮔﺮدد
ﻃﻮر اﺷﺘﺒﺎه ﺑﺎ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع ﯾﮏ ﺗﺸﺨﯿﺺ داده ﺷﻮﻧﺪ،ﻫﻤﯿﻦ ﻃﻮر دﯾﺎﺑﺖ ﺣﺎﻣﻠﮕﯽ در زﻣﺎن ﺑﺎرداري و ﯾﺎ ﯾﮏ 
ﺗﺸﺨﯿﺺ دﻗﯿﻖ .ﺑﺰرﮔﺴﺎﻟﯽ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ از ﺗﺸﺨﯿﺺ ﻫﺎي اﺷﺘﺒﺎه ﺑﺎﺷﻨﺪ دﯾﺎﺑﺖ ﺑﻪ ﺧﻮﺑﯽ ﮐﻨﺘﺮل ﺷﺪه ﻧﻮع دو در
ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﮫ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق 
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ﺑﯿﻤﺎري اﻫﻤﯿﺖ ﺑﺴﯿﺎري دارد زﯾﺮا در ﺑﺴﯿﺎري از ﻣﻮارد ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﻧﻤﯽ ﮐﻨﺪ و ﺑﻪ ﺟﺰ دﯾﺎﺑﺖ زﻣﺎن ﺑﺎرداري 
در ﻫﻨﮕﺎم ﻟﺰوم اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران را ﻣﯽ ﺗﻮان ﺑﺎ دوزﻫﺎي ﮐﻢ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ اﮔﺰوژن درﻣﺎن .اﺣﺘﯿﺎﺟﯽ ﺑﻪ درﻣﺎن وﺟﻮد ﻧﺪارد
ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻮﻓﻘﯿﺖ آﻣﯿﺰ و ﺑﺮاي ( ﺳﻮﻟﻔﻮﻧﯿﻞ اوره ﻫﺎ و داروﻫﺎي ﻣﺮﺗﺒﻂ)ن ﺑﺎ داروﻫﺎي ﺧﻮراﮐﯽدرﻣﺎ.ﻧﻤﻮد
  .ﺑﺴﯿﺎري از ﺑﯿﻤﺎران ﻗﺎﺑﻞ ﻗﺒﻮل ﺑﺎﺷﺪ
 rotcaf raelcun etycotapeh) a-1FNHاﻓﺮادي ﮐﻪ ﺟﻬﺶ ﻫﺎﯾﯽ در ژن ﻓﺎﮐﺘﻮر روﻧﻮﯾﺴﯽ  3 YDOM
ﺎ ﮐﻪ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ از اﺧﺘﻼل در ﺗﺤﻤﻞ دارﻧﺪ دﭼﺎر ﻧﺎﻫﻨﺠﺎري ﻫﺎﯾﯽ در ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ ﮐﺮﺑﻮﻫﯿﺪرات ﻫ( ahpla 1
اﯾﻦ .ﮐﻪ اﻏﻠﺐ از ﻓﺮم ﻫﺎي ﺧﻔﯿﻒ ﺑﻪ ﺷﺪﯾﺪ ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﻣﯽ ﻧﻤﺎﯾﻨﺪ.ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺗﺎ دﯾﺎﺑﺖ ﺷﺪﯾﺪ ﻣﺘﻐﯿﺮ ﺑﺎﺷﺪ،ﻫﺴﺘﻨﺪ
 56ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ زﯾﺮﮔﺮوه آن ﺑﻮده ﮐﻪ  YDOMاﯾﻦ ﻧﻮع .ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺴﺘﻌﺪ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﻋﻮارض ﻋﺮوﻗﯽ ﻫﻢ ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﻮﻟﻔﻮﻧﯿﻞ اوره ﻫﺎ ﺑﺴﯿﺎر ﺣﺴﺎس ﻫﺴﺘﻨﺪ و ﻋﻤﺪﺗﺎ ﺑﺮاي درﻣﺎن اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﻪ ﺳ.درﺻﺪ ﺑﯿﻤﺎران را در ﺑﺮ ﻣﯽ ﮔﯿﺮد
اﯾﻦ ﻧﻮع از .اﻧﻬﺎ ﺣﺪاﻗﻞ در ﻣﺮاﺣﻞ اوﻟﯿﻪ ﻣﯽ ﺗﻮان از دوزﻫﺎي ﭘﺎﯾﻦ اﯾﻦ داروﻫﺎﯾﯽ ﺧﻮراﮐﯽ اﺳﺘﻔﺎده ﻧﻤﻮد
 .ﻫﺎ ﺑﺎ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ درﻣﺎن ﻣﯽ ﺷﻮدﺎدر ﮐﻮدﮐﺎن ﮔﺎﻫﯽ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع ﯾﮏ ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي ﺷﺪه و اﺷﺘﺒ YDOM
در ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﺷﮏ ﺑﻪ وﺟﻮد اﯾﻦ .داﯾﻤﻨﯽ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ در ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي ﮐﻤﮏ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﺎﺷﻨﺪارزﯾﺎﺑﯽ ﻣﺎرﮐﺮﻫﺎي ﺧﻮ
در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ در دﺳﺘﺮس ﻣﯽ  YDOMوﺿﻌﯿﺖ در آﻧﻬﺎ دﯾﺪه ﻣﯽ ﺷﻮد آزﻣﺎﯾﺸﺎت ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﺑﺮاي اﯾﻦ ﻧﻮع از 
اﯾﻦ آزﻣﺎﯾﺶ ﺑﺮاي ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﺧﻔﯿﻒ دارﻧﺪ و ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺧﺎﻧﻮادﮔﯽ ﺑﺮاي ﺗﻮارث اﺗﻮزوﻣﺎل ﻏﺎﻟﺐ .ﺑﺎﺷﺪ
ﻧﻬﺎ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺧﻔﯿﻒ و آاز ﻃﺮف دﯾﮕﺮ ﺣﺘﯽ ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﺷﺮوع دﯾﺎﺑﺖ در .ﯿﻤﺎري ﻣﯽ دﻫﻨﺪ اﻧﺪﯾﮑﺎﺳﯿﻮن داردﺑ
در ﻋﺪم ﺣﻀﻮر  YDOMﺗﺪرﯾﺠﯽ اﺳﺖ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع ﯾﮏ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﺑﻪ ﻫﻤﯿﻦ دﻟﯿﻞ ﺗﺸﺨﯿﺺ 
ﺠﺮ ﺑﻪ ﭘﺮﻫﯿﺰ ﺗﺸﺨﯿﺺ درﺳﺖ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻨ.ﺗﻮارث ﺧﺎﻧﻮادﮔﯽ ﺑﻪ ﺻﻮرت اﺗﻮزوﻣﺎل ﻏﺎﻟﺐ ﻓﺎﻗﺪ ﺗﻀﻤﯿﻦ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ
ﺑﺎ ﮐﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ ﺗﺮي ﮔﯿﻠﯿﺴﯿﺮﯾﺪ  1YDOM.از درﻣﺎن ﺑﯽ دﻟﯿﻞ ﺑﺎ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ و ﻣﺸﺎوره ﻫﺎي ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﺧﺎص ﮔﺮدد
و  1 YDOMدر ﻣﻮرد درﻣﺎن .ﺑﺎ ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ و ﮐﯿﺴﺘﻬﺎي ﮐﻠﯿﻮي در ارﺗﺒﺎط ﻫﺴﺘﻨﺪ 5YDOMﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎ و و ﻟﯿﭙﻮ
ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﮫ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق 
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ﺑﻪ داروي ﺧﻮراﮐﯽ ﭘﺎﺳﺦ  5ع ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ ﺳﻮﻟﻔﻮﻧﯿﻞ اوره ﻫﺎي ﺧﻮراﮐﯽ ﭘﺎﺳﺦ ﺑﺪﻫﻨﺪ اﻣﺎ در ﻧﻮ 4YDOM
  .ﻧﻤﯽ دﻫﺪ و اﺣﺘﯿﺎج ﺑﻪ درﻣﺎن ﺑﺎ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ دارد
ﮐﻪ ﯾﮏ اﻧﺘﻘﺎل دﻫﻨﺪه ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻏﯿﺮواﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ( 2TULG) 2اﺧﺘﻼﻻت اوﻟﯿﻪ ﯾﺎ ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ  در اﻧﺘﻘﺎل دﻫﻨﺪه ﮔﻠﻮﮐﺰ 
دﯾﺎﺑﺖ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺗﻈﺎﻫﺮي از ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ  در ژن .اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ اﺳﺖ،ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﺎ دﯾﺎﺑﺖ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎﺷﻨﺪ
ﻧﺰﯾﻢ ﺑﺮاي ذﺧﯿﺮه ﮔﻠﻮﮐﺰ در ﻋﻀﻠﻪ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﮔﻠﯿﮑﻮزن ﺑﺴﯿﺎر اﻫﻤﯿﺖ آاﯾﻦ .ن ﺳﻨﺘﺎز ﻫﻢ ﺑﺎﺷﺪژﮔﻠﯿﮑﻮ
ﺑﯿﻤﺎران دﭼﺎر اﯾﻦ وﺿﻌﯿﺖ ،ﻓﺸﺎر ﺧﻮن و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ دارﻧﺪ ﻫﻤﯿﻦ ﻃﻮر ﯾﮏ ﺳﺎﺑﻘﻪ .دارد
  .ﺧﺎﻧﻮادﮔﯽ ﻗﻮي  دﯾﺎﺑﺖ در آﻧﻬﺎ دﯾﺪه ﻣﯽ ﺷﻮد
  : اﺧﺘﻼﻻت ژﻧﯽ ﻣﯿﺘﻮﮐﻨﺪرﯾﺎﯾﯽ
ﻣﯿﺘﻮﮐﻨﺪرﯾﺎﯾﯽ ﮔﺎﻫﯽ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎ  ANDﺟﻬﺶ ﻫﺎي ﻧﻘﻄﻪ اي در (.ﺗﻮارث از ﻣﺎدر و ﮐﺮيدﯾﺎﺑﺖ ﺑﺎ ) DDIM
ﺷﺎﯾﻊ ﺗﺮﯾﻦ ﺟﻬﺶ در اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران  ﺟﻬﺶ ﻧﻘﻄﻪ اي .دﯾﺎﺑﺖ ﺑﺎ ﺗﻮارث از ﻣﺎدر و ﮐﺮي ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎﺷﺪ
در اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﺑﺖ ﻋﻤﻮﻣﺎ ﺧﻮد را ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﻮذﯾﺎﻧﻪ اي ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ اﻣﺎ در .ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ G>A3423.m
 73ﺳﻦ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺗﺸﺨﯿﺺ دﯾﺎﺑﺖ .ﻣﻮارد ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺷﺮوع ﺣﺎدي ﻣﺎﻧﻨﺪ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع ﯾﮏ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ درﺻﺪ از 02
ﺗﺨﻤﯿﻦ زده ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ اﯾﻦ ﺟﻬﺶ در .ﺳﺎﻟﮕﯽ ﻧﯿﺰ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ11ﺳﺎل اﺳﺖ اﻣﺎ در ﺑﺮﺧﯽ ﻣﻮارد ﺗﺎ ﺳﻦ 
اﺳﺘﻔﺎده از .درﺻﺪ از دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻫﺎي ژاﭘﻨﯽ وﺟﻮد دارد ﮐﻪ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ ﺑﯿﺸﺘﺮ از ﻗﻮﻣﯿﺖ ﻫﺎي دﯾﮕﺮ ﺑﺎﺷﺪ 5.1
ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ در اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﻪ دﻟﯿﻞ اﯾﻨﮑﻪ از ﻧﻈﺮ ﺗﺌﻮرﯾﮏ رﯾﺴﮏ ﻻﮐﺘﻮز اﺳﯿﺪوز ﺷﺪﯾﺪ در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
  .ﻣﻨﻊ ﻣﺼﺮف دارد،اﺧﺘﻼﻻت ﻣﯿﺘﻮﮐﻨﺪرﯾﺎﯾﯽ وﺟﻮد دارد
اﯾﻦ .ﻧﺎم دارد marfloWﮐﻪ ﮔﺎﻫﺎ ﺑﺎ ﺟﻬﺶ ﻫﺎي ﻣﯿﺘﻮﮐﻨﺪرﯾﺎﯾﯽ ﻣﺮﺗﺒﻂ اﺳﺖ ﺳﻨﺪرم  MDDIﺷﮑﻞ دﯾﮕﺮي از 
از ﻗﺒﯿﻞ دﯾﺎﺑﺖ ﺑﯽ ﻣﺰه،دﯾﺎﺑﺖ ﺷﯿﺮﯾﻦ، آﺗﺮوﻓﯽ اﭘﺘﯿﮏ و ﮐﺮي ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽ ﮔﺮدد ﮐﻪ ﺑﺎ ﻧﺎم  ﺳﻨﺪرم ﺑﺎ ﻋﻼﯾﻤﯽ
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ﺑﺮﺧﯽ از ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﺑﺘﯿﮏ دﭼﺎر ﮐﻤﺒﻮد  editpep.Cدر ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﺎ .ﻧﯿﺰ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد DAOMDIDﻣﺨﻔﻒ 
 1ﻣﯿﺰان ﺷﯿﻮع ﮐﻠﯽ .ﺷﺪﯾﺪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻫﺴﺘﻨﺪ در ﺣﺎﻟﯿﮑﻪ ﺑﺮﺧﯽ دﯾﮕﺮ ﻣﺸﮑﻠﯽ در ﺗﺮﺷﺢ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻧﺸﺎن ﻧﻤﯽ دﻫﻨﺪ
ﺗﻮاﻟﯽ ﺗﻈﺎﻫﺮات اﯾﻦ اﺧﺘﻼل ﺑﻪ ﺻﻮرت دﯾﺎﺑﺖ ﺷﯿﺮﯾﻦ واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻏﯿﺮ اﺗﻮاﯾﻤﯿﻮن .ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ 000077در 
ﻋﺼﺒﯽ در دوﺳﻮم ﺗﺎ ﺳﻪ ﭼﻬﺎرم ﺑﯿﻤﺎران در دوﻣﯿﻦ -در دﻫﻪ ﻧﺨﺴﺖ،دﯾﺎﺑﺖ ﺑﯽ ﻣﺰه ﻣﺮﮐﺰي و ﻧﺎﺷﻨﻮاﯾﯽ ﺣﺴﯽ
ﺼﺒﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ آﺗﺎﮐﺴﯽ دﻫﻪ، اﺧﺘﻼﻻت دﺳﺘﮕﺎه ﮐﻠﯿﻮي در ﺣﺪود ﻧﯿﻤﯽ از ﺑﯿﻤﺎران در دﻫﻪ ﺳﻮم و ﻋﻮارض ﻋ
ﺗﺮوﻓﯽ آدﯾﮕﺮ ﺗﻈﺎﻫﺮات ﺷﺎﻣﻞ .ﻣﺨﭽﻪ اي و ﻣﯿﻮﮐﻠﻮﻧﻮس در ﯾﮏ دوم ﺗﺎ دوﺳﻮم ﺑﯿﻤﺎران در دﻫﻪ ﭼﻬﺎرم اﺳﺖ
اوﻟﯿﻪ ﻏﺪد ﺟﻨﺴﯽ در ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻣﺮدان و ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﺳﯿﺮ ﻧﻮرودژﻧﺮاﺗﯿﻮ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﻣﺮگ ﻧﻮرون ﻫﺎي ﺳﯿﺴﺘﻢ ﺗﻨﻔﺴﯽ در 
  .ﺳﺎﻟﮕﯽ اﺳﺖ 03ﻣﯿﺎﻧﻪ ﺳﻦ 
  :دﯾﺎﺑﺖ ﺷﯿﺮﯾﻦ ﻧﻮزادي
ﺮوع دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع ﯾﮏ ﺷ. ه ﻣﯽ ﺷﻮدﻮزادي ﻧﺎدر اﺳﺖ و ﺑﺮوز آن ﯾﮏ در ﺻﺪﻫﺰار ﺗﺨﻤﯿﻦ زددﯾﺎﺑﺖ ﺷﯿﺮﯾﻦ ﻧ
ﻣﺎﻫﮕﯽ ﺑﺴﯿﺎر ﻏﯿﺮ ﻣﻌﻤﻮل اﺳﺖ  وﺑﯿﺸﺘﺮ ﻣﻮارد دﯾﺎﺑﺖ در اﯾﻦ ﺳﻦ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ  6ﮐﻼﺳﯿﮏ ﺧﻮد اﯾﻤﻨﯽ ﻗﺒﻞ از 
  .ﺟﻬﺶ ﻫﺎي ژﻧﺘﯿﮑﯽ اﺳﺖ
  :دﯾﺎﺑﺖ ﺷﯿﺮﯾﻦ ﻧﻮزادي ﮔﺬرا
درﺻﺪ  06ﺗﺎ  05از ﯾﮏ دوره ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ  درﺻﺪ ﻣﻮارد ﻣﻮﻗﺘﯽ اﺳﺖ وﻟﯽ ﭘﺲ 05دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮزادي در 
ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻣﻮاردي از دﯾﺎﺑﺖ (.ﺳﺎﻟﮕﯽ 41ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺘﻮﺳﻂ در ﺳﻦ )اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﭘﺎﯾﺪار ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ
اﯾﻦ ارﺗﺒﺎط ﺑﯿﻦ دﯾﺎﺑﺖ ﮔﺬرا و .ﮐﻼﺳﯿﮏ ﻧﻮع ﯾﮏ  ﮔﺰارش ﺷﺪه ﮐﻪ ﭘﯿﺸﺘﺮ دﯾﺎﺑﺖ ﮔﺬراي ﻧﻮزادي داﺷﺘﻨﺪ
ﮏ اﺗﻔﺎق ﺗﺼﺎدﻓﯽ ﺑﺎﺷﺪ و ﯾﺎ داراي ﯾﮏ راﺑﻄﻪ ﻋﻠﺖ و ﻣﻌﻠﻮﻟﯽ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﯾ MDIT
ﻪ اول زﻧﺪﮔﯽ ﺷﺮوع ﻣﯽ ﺷﻮد و ﭘﺲ از ﭼﻨﺪ ﻫﻔﺘﻪ ﺗﺎ ﭼﻨﺪ ﻣﺎه ﺘﺳﻨﺪرم دﯾﺎﺑﺖ ﮔﺬرا در ﻧﻮزادان  در ﻫﻔ.ﺑﺎﺷﺪ
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اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﺑﯿﺸﺘﺮ در ﻧﻮزاداﻧﯽ رخ ﻣﯽ دﻫﺪ .ﻫﻔﺘﻪ ﻃﻮل ﻣﯽ ﮐﺸﺪ 21ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺘﻮﺳﻂ .ﺧﻮدﺑﻪ ﺧﻮد ﺑﻬﺒﻮد ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪ
و ﮔﻠﻮﮐﻮزوري ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﻪ ﮐﺎﻫﺶ  ﯽون رﺣﻤﯽ ﮐﻢ وزن ﻫﺴﺘﻨﺪ و ﺑﺎ ﻫﯿﭙﺮﮔﻼﯾﺴﻤﮐﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﻦ در
ﺷﺪﯾﺪ آب ﺑﺪن و ﺑﺮﺧﯽ ﻣﻮاﻗﻊ ﺑﻪ اﺳﯿﺪوز ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﻣﻨﺠﺮ ﻣﯽ ﺷﻮد وﻟﯽ ﮐﺘﻮﻧﻮري و ﮐﺘﻮﻧﻤﯽ در آن ﻧﺎﭼﯿﺰ اﺳﺖ 
ﻦ ﭘﺲ از ﺑﻬﺒﻮد ﺧﻮدﺑﻪ ﺧﻮدي ﭘﺎﺳﺦ اﻧﺴﻮﻟﯿ.ﻏﻠﻈﺖ ﭘﺎﯾﻪ اي اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻃﺒﯿﻌﯽ اﺳﺖ .ﯾﺎ اﺻﻼ وﺟﻮد ﻧﺪارد
ﺑﻪ ﻣﺤﺮﮐﻬﺎي ذﮐﺮ ﺷﺪه ﺳﺮﯾﻊ و ﻧﺮﻣﺎل اﺳﺖ ﮐﻪ ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ﯾﮏ ﺗﺎﺧﯿﺮ ﻓﺎﻧﮑﺸﻨﺎل در ﺑﻠﻮغ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺑﺘﺎ 
ﺣﺪودا .ﺑﺮوز اﯾﻦ ﺳﻨﺪرم در ﺧﻮاﻫﺮان و ﺑﺮادران ﻣﺘﻮاﻟﯽ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ.ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﺑﻬﺒﻮد ﺧﻮدﺑﻪ ﺧﻮدي اﺳﺖ
ﺑﻪ ﺑﯿﺎن ﺑﯿﺶ از ﺣﺪ اﺳﺖ ﮐﻪ  42q6درﺻﺪ ﻣﻮارد اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻧﺎﻫﻨﺠﺎري ﻫﺎي ﮐﺮوﻣﻮزوﻣﯽ  در ﻧﺎﺣﯿﻪ  07
و ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﻣﻮل ﻫﯿﺪاﺗﯿﻔﺮم ژن ( CAZ/1LGALP)1ن ﺷﺒﯿﻪ آدﻧﻮﻣﺎي ﭘﻠﺌﻮﻣﻮرﻓﯿﮏ ژژﻧﻬﺎي ﭘﺪري ﻣﺎﻧﻨﺪ 
ﺟﻬﺶ در اﯾﻦ ﮐﺎﻧﺎل ﻫﺎ .اﺳﺖ ptaKﺑﯿﺸﺘﺮ ﻣﻮارد ﺑﺎﻗﯽ ﻣﺎﻧﺪه ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺟﻬﺶ در ﮐﺎﻧﺎل ﻫﺎي .اﺳﺖ IAMYH
ﺶ ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮزادي ﭘﺎﯾﺪار ﻣﯽ ﺷﻮد وﻟﯽ اﺷﺘﺮاك ﺧﺎﺻﯽ ﺑﯿﻦ ﺟﻬ
ﺳﻨﺪرم دﯾﺎﺑﺖ . ﻧﻮزادي ﮔﺬرا ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ ﺑﺎ ﺟﻬﺶ ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮزادي ﭘﺎﯾﺪار ﻣﯽ ﺷﻮد وﺟﻮد ﻧﺪارد
ﮔﺬرا در ﻧﻮزادان  ﺑﺎﯾﺪ از ﻫﺎﯾﭙﺮﮔﻼﯾﺴﻤﯽ ﺷﺪﯾﺪ ﮐﻪ در دﻫﯿﺪراﺳﯿﻮن ﻫﺎﯾﭙﺮﺗﻮﻧﯿﮏ رخ ﻣﯽ دﻫﺪ ﺗﻤﺎﯾﺰ داده 
ب از آاﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﻪ ﺟﺒﺮان ﺳﺮﯾﻊ .ﻮزادي اﺗﻔﺎق ﻣﯽ اﻓﺘﺪاﯾﻦ ﺣﺎﻟﺖ ﻣﻌﻤﻮﻻ در ﺷﯿﺮﺧﻮاران  ﭘﺲ از دوره ﻧ.ﺷﻮد
ﺗﺠﻮﯾﺰ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﻓﺎز ﻓﻌﺎل .دﺳﺖ رﻓﺘﻪ ﭘﺎﺳﺦ ﻣﯽ دﻫﻨﺪ و ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ اﻧﺪك ﻧﯿﺎز دارﻧﺪ ﯾﺎ اﺻﻼ ﻧﯿﺎز ﻧﺪارﻧﺪ
روزاﻧﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻣﺘﻮﺳﻂ اﻻﺛﺮ ﮐﻪ ﺑﻪ دو دوز ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺷﺪه /ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم/واﺣﺪ 2ﺗﺎ 1. دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮزادي ﺿﺮوري اﺳﺖ
ﺗﻼش ﺑﺮاي ﮐﺎﻫﺶ ﺗﺪرﯾﺠﯽ دوز .ﻮدي ﭼﺸﻤﮕﯿﺮ در ﺳﺮﻋﺖ رﺷﺪ و اﻓﺰاﯾﺶ وزن ﻣﯽ ﮔﺮددﻣﻌﻤﻮﻻ ﺳﺒﺐ ﺑﻬﺒ
ﺗﺴﺖ ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﻧﺎﻫﻨﺠﺎرﯾﻬﺎي .ﻣﺎﻫﮕﯽ اﻧﺠﺎم ﻣﯽ ﺷﻮد2راﺟﻌﻪ ﯾﺎ ﭘﺲ از  ﯽاﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺑﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻫﯿﭙﻮﮔﻼﯾﺴﻤ
  .و اﺧﺘﻼﻻت ﮐﺎﻧﺎل ﭘﺘﺎﺳﯿﻢ در دﺳﺘﺮس اﺳﺖ و در ﺗﻤﺎم ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎﯾﺪ اﻧﺠﺎم ﺷﻮد  42q6
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  (:MDNP)ﺎﯾﺪاردﯾﺎﺑﺖ ﺷﯿﺮﯾﻦ ﻧﻮزادي ﭘ
 Jﮐﺎﻧﺎل ﺗﺼﻔﯿﻪ ﮐﻨﻨﺪه ﭘﺘﺎﺳﯿﻢ دروﻧﯽ ) 11JNCKدرﺻﺪ ﻣﻮاردﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺟﻬﺶ در  05اﯾﻦ اﺧﺘﻼل ﺗﻘﺮﯾﺒﺎ در  
ﺑﺮﺧﯽ از ﻣﻮارد ﺑﻪ .رخ ﻣﯽ دﻫﺪ( 8ﻋﻀﻮ  Cزﯾﺮﺧﺎﻧﻮاده  PTAﮐﺎﺳﺖ ﻣﺘﺼﻞ ﺷﻮﻧﺪه ﺑﻪ ) 8CCBAو (11ﻋﻀﻮ 
ژن ﮔﻠﻮﮐﻮﮐﯿﻨﺎز و  ،ﺟﻬﺶ ﻫﻤﻮزﯾﮕﻮت در 1-FPIﻋﻠﺖ آژﻧﺰي ﭘﺎﻧﮑﺮاس ﻧﺎﺷﯽ از ﺟﻬﺶ ﻫﻤﻮزﯾﮕﻮت در ژن 
ﺑﻪ دﻟﯿﻞ ﻧﻘﺶ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﻓﺎﮐﺘﻮر رﺷﺪ داﺧﻞ رﺣﻤﯽ ﺗﻤﺎﻣﯽ اﯾﻦ .ﺟﻬﺶ در ژن اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ رخ ﻣﯽ دﻫﺪ
ﻠﻮﻫﺎي ﻫﻤﺴﺎن و اﺑﺘﻼي ﺑﯿﺶ از ﯾﮏ ﻧﻔﺮ در ﯾﮏ ﺧﺎﻧﻮاده  ﻧﯿﺰ ﻗﻣﻮارد اﺑﺘﻼي دو.ﻧﻮزادان ﻣﺒﺘﻼ ﮐﻮﭼﮏ ﻫﺴﺘﻨﺪ
 6ﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻗﻨﺪ ﻧﺮﻣﺎل داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ و ﺑﯿﻦ ﺗﻮﻟﺪ و ﻧﻮزادان ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮزادي ﭘﺎﯾﺪار  ﻣ.ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ
ﯾﮏ ﮔﺴﺘﺮه ﺷﺪت ﺑﯿﻤﺎري وﺟﻮد دارد وﺑﯿﺶ از (.اﺳﺖ 5ﺑﺎ ﺳﻦ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻫﻔﺘﻪ )ﻣﺎﻫﮕﯽ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري ﺗﻈﺎﻫﺮ ﮐﻨﻨﺪ
اﻓﺮادي ﮐﻪ ﺑﻪ ﺷﺪت ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﯾﻦ ﻋﺎرﺿﻪ ﻫﺴﺘﻨﺪ داراي ﺳﻨﺪرم .درﺻﺪ ﻣﻮارد ﺗﻈﺎﻫﺮات ﻧﻮروﻟﻮژﯾﮏ دارﻧﺪ 02
  .ادي ﻫﺴﺘﻨﺪﺗﺎﺧﯿﺮ در رﺷﺪ،ﺻﺮع و دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮز
درﺻﺪ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﻪ ﺳﻮﻟﻔﻮﻧﯿﻞ اوره ﭘﺎﺳﺦ ﻣﯽ دﻫﻨﺪ اﻣﺎ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﺧﺘﻼل ﺷﺪﯾﺪ  09ﺑﯿﺶ از 
ﭼﻨﺪﯾﻦ ﭘﺮوﺗﮑﻞ ﺑﺮاي ﺗﻌﻮﯾﺾ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺑﻪ ﮔﻠﯿﺒﻦ ﮐﻼﻣﯿﺪ در دﺳﺘﺮس ﻫﺴﺘﻨﺪ .ﻧﻮروﻟﻮژﯾﮏ ﮐﻤﺘﺮ ﭘﺎﺳﺦ ﻣﯽ دﻫﻨﺪ
درﺻﺪ  05ﺑﻪ دﻟﯿﻞ اﯾﻨﮑﻪ ﺣﺪود .روز داده ﻣﯽ ﺷﻮد/ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم/ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم  1ﺗﺎ  4.0و ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎران دوز ﺛﺎﺑﺖ 
ﻣﺒﺘﻼﯾﺎن دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮزادي ﺟﻬﺸﯽ در ژن ﭘﺘﺎﺳﯿﻢ دارﻧﺪ ﮐﻪ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎ ﺳﻮﻟﻔﻮﻧﯿﻞ اوره درﻣﺎﻧﯽ ﺟﺎﯾﮕﺰﯾﻦ ﺷﻮد و 
ﻣﺎﻫﮕﯽ  6ﺑﻬﺒﻮد ﭼﺸﻤﮕﯿﺮي در ﮐﻨﺘﺮل ﻗﻨﺪ و ﮐﯿﻔﯿﺖ زﻧﺪﮔﯽ ﺣﺎﺻﻞ ﮐﻨﺪ،ﺗﻤﺎﻣﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﮐﻪ دﯾﺎﺑﺘﺸﺎن ﭘﯿﺶ از 
  .ﻏﺮﺑﺎل ﺷﻮﻧﺪ ﺗﺸﺨﯿﺺ داده ﺷﺪه ﺑﺎﯾﺪ ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﯽ اﯾﻦ ﺟﻬﺶ ﻫﺎ
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  :اﺧﺘﻼﻻت ژن اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ
درﺟﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ دﯾﺎﺑﺖ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ از اﺧﺘﻼل در ژن اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺣﺎﺻﻞ ﺷﻮد ﮐﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺟﺎﺑﻪ ﺟﺎﯾﯽ ﻫﺎي 
اﺧﺘﻼﻻت ژن اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻧﺎدر  .ﻣﺨﺘﻠﻒ در اﻣﯿﻨﻮاﺳﯿﺪﻫﺎ و اﺧﺘﻼل در ﺗﺎﺛﯿﺮ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ  در ﺳﻄﺢ ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎ ﻣﯽ ﺷﻮد
اﺳﺖ در  دﯾﺎﺑﺖ ﻣﻤﮑﻦ.ﮐﺰ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎﺷﻨﺪﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮ ﻫﺴﺘﻨﺪ و ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﺎ دﯾﺎﺑﺖ ﺧﻔﯿﻒ ﯾﺎ ﺣﺘﯽ
اﯾﻦ اﺧﺘﻼﻻت ﻗﺎﺑﻞ .ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﺗﺒﺪﯾﻞ ﭘﺮواﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ  در آﻧﻬﺎ دﭼﺎر ﻧﻘﺺ اﺳﺖ ﻧﯿﺰ ﺑﻪ وﺟﻮد ﺑﯿﺎﯾﺪ
در .ﺑﺎﻻ اﺳﺖ ﻮﻧﻮاﺳﯽ اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﻣﯽ ﺷﻮدﺗﻮﺟﻪ ﻫﺴﺘﻨﺪ زﯾﺮا ﻣﻘﺪار اﻧﺴﻮﻟﯿﻨﯽ ﮐﻪ ﺑﻪ وﺳﯿﻠﻪ روش ﻫﺎي رادﯾﻮاﯾﻤ
ﮐﻤﺒﻮد ﻧﺴﺒﯽ ﯾﺎ ﻣﻄﻠﻖ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎي ﺑﺎﻻي اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ  2-TULGو  YDOMﻼﻻت ﺣﺎﻟﯿﮑﻪ در اﺧﺘ
  .ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﯽ ﮔﺮدد
  :اﺧﺘﻼﻻت ژﻧﺘﯿﮏ در ﮐﺎرﮐﺮد اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ 
اﺧﺘﻼﻻت ژﻧﺘﯿﮏ ﻣﺘﻔﺎوت در ﮔﯿﺮﻧﺪه اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ  ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﮐﺎرﮐﺮد اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﯾﺎ ﮔﯿﺮﻧﺪه اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ را ﻣﺨﺘﻞ ﮐﻨﺪ وﯾﺎ 
ﺧﻔﯿﻒ ﺗﺮﯾﻦ ﻓﺮم اﯾﻦ .ﺑﺰﻧﺪ ﮐﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻣﯽ ﺷﻮدﭘﯿﺎم رﺳﺎﻧﯽ ﺑﻌﺪ از ﮔﯿﺮﻧﺪه را آﺳﯿﺐ 
اﯾﻦ .ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻣﯽ ﺷﺪ Aﺳﻨﺪرم ﮐﻪ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﺟﻬﺶ در ﮔﯿﺮﻧﺪه اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺑﻮد ﭘﯿﺸﺘﺮ ﺑﺎ ﻧﺎم ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻧﻮع 
ﻫﺎﯾﭙﺮاﻧﺪروژﻧﯿﺴﻢ،وﺗﺨﻤﺪان ﻫﺎي ﮐﯿﺴﺘﯿﮏ در ﺟﻨﺲ ﻣﻮﻧﺚ ﺑﺪون ﭼﺎﻗﯽ  ﺑﯿﻤﺎري ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﻫﯿﺮﺳﻮﺗﯿﺴﻢ،
ﯿﮕﺮﯾﮑﺎﻧﺲ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ وﺟﻮد داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ و اﻣﯿﺪ ﺑﻪ زﻧﺪﮔﯽ ﺑﻪ ﻣﯿﺰان ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ ﮐﺎﻫﺶ آﮐﺎﻧﺘﻮزﯾﺲ ﻧ.اﺳﺖ
اﻧﻮاع ﺷﺪﯾﺪﺗﺮ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﺟﻬﺶ ﻫﺎي ﮔﯿﺮﻧﺪه اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ دﯾﺪه ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ ﺳﻨﺪرم ﻫﺎي .ﻧﻤﯽ ﯾﺎﺑﺪ
  .ﻣﻨﺪن ﻫﺎل را  ﺑﻪ وﺟﻮد ﻣﯽ آورﻧﺪ-اﻃﻔﺎل ﺑﻪ ﻧﺎم ﻫﺎي ﻟﭙﺮﭼﺎﻧﯿﺰم و ﺳﻨﺪرم راﺑﺴﻮن
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  (:msinuahcerpel)ﻟﭙﺮﭼﺎﻧﯿﺰم
اﯾﻦ ﺳﻨﺪرم ﺑﺎ ﻋﻼﯾﻢ ﺗﺎﺧﯿﺮ در رﺷﺪ داﺧﻞ رﺣﻤﯽ،ﻫﯿﭙﻮﮔﻼﯾﺴﻤﯽ ﻧﺎﺷﺘﺎ و ﻫﺎﯾﭙﺮﮔﻼﯾﺴﻤﯽ ﭘﺲ از ﻣﺼﺮف ﻏﺬا 
ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺷﺪﯾﺪ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ و ﻏﻠﻈﺖ ﺳﺮﻣﯽ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﻃﯽ آزﻣﻮن ﺗﺤﻤﻞ ﻗﻨﺪ ﺧﻮراﮐﯽ 
ﻫﺎي اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺷﺮح داده ﺷﺪه ﮐﻪ اﺧﺘﻼﻻت ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن در ﮔﯿﺮﻧﺪه .ﺑﺮاﺑﺮ ﻧﻮزادان ﻫﻢ ﺳﻦ ﺑﺎﺷﺪ 001ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ 
ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻣﺒﺘﻼﯾﺎن در اوﻟﯿﻦ ﺳﺎل ﺗﻮﻟﺪ ﻣﯽ .ن در رﺷﺪ ﺟﻨﯿﻦ و ﻣﻮرﻓﻮژﻧﺰ اﺳﺖآﻧﺸﺎﻧﮕﺮ  اﻫﻤﯿﺖ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ و ﮔﯿﺮﻧﺪه 
  .ﻣﯿﺮﻧﺪ
  :ﻣﻨﺪن ﻫﺎل - ﺳﻨﺪرم راﺑﺴﻮن
و ﻟﭙﺮﭼﺎﻧﯿﺰم اﯾﺠﺎد  Aاﯾﻦ اﺧﺘﻼل ﺗﻈﺎﻫﺮات ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑﯿﻦ آﮐﺎﻧﺘﻮزﯾﺲ ﻧﯿﮕﺮﯾﮑﻨﺲ ﻫﻤﺮاه ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻧﻮع 
ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺷﺪﯾﺪ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ، آﮐﺎﻧﺘﻮزﯾﺲ ﻧﯿﮕﺮﯾﮑﻨﺲ،ﻧﺎﻫﻨﺠﺎري ﻫﺎي دﻧﺪان و ﻧﺎﺧﻦ و .ﮐﻨﺪﻣﯽ 
ﺑﻪ ﻃﻮر ﮐﺎﻣﻞ ﻣﺸﺨﺺ ﻧﯿﺴﺖ ﮐﻪ آﯾﺎ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﺑﻪ ﻃﻮر ﮐﺎﻣﻞ ﺑﺎ ﻟﭙﺮﭼﺎﻧﯿﺰم ﻣﺘﻔﺎوت .ﻫﯿﭙﺮﭘﻼزي ﭘﯿﻨﻪ ال اﺳﺖ
ﭙﺮﭼﺎﻧﯿﺰم دارﻧﺪ زﻧﺪﮔﯽ ﻣﯽ ﺑﻪ ﻫﺮ ﺣﺎل ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﯾﻦ ﺳﻨﺪرم ﺧﯿﻠﯽ ﺑﯿﺸﺘﺮ از ﮐﺴﺎﻧﯽ ﮐﻪ ﻟ.اﺳﺖ ﯾﺎ ﺧﯿﺮ
  .ﮐﻨﻨﺪ
  :دﯾﺎﺑﺖ ﻟﯿﭙﻮآﺗﺮوﻓﯿﮏ
ﻟﯿﭙﻮدﯾﺴﺘﺮوﻓﯽ ﻧﺴﺒﯽ ﻓﺎﻣﯿﻠﯿﺎل . اﻧﻮاع ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻟﯿﭙﻮدﯾﺴﺘﺮوﻓﯽ در دﯾﺎﺑﺖ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ دﯾﺪه ﻣﯽ ﺷﻮد
را ﮐﺪ ﻣﯽ  CوAﮐﻪ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎي ﭘﻮﺷﺶ ﻫﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﻧﺎم ﻻﻣﯿﻦ  ANMLﻫﻤﺮاه اﺳﺖ ﺑﺎ ﺟﻬﺶ در ژن 
اﻣﺎ اﯾﻨﮑﻪ اﯾﻦ ﺟﻬﺶ  2TAPGAه اﺳﺖ ﺑﺎ ﺟﻬﺶ در ژﻧﻬﺎي ﺳﯿﭙﯿﻦ و ﻟﯿﭙﻮدﯾﺴﺘﺮوﻓﯽ ﺷﺪﯾﺪ ﻋﻤﻮﻣﯽ  ﻫﻤﺮا.ﮐﻨﺪ
  .ﻫﺎ  ﺑﺎ ﭼﻪ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻤﯽ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻣﻨﺠﺮ ﻣﯽ ﺷﻮد ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ اﺳﺖ
  
ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﮫ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق 
65
  : nosreP-ffitSﺳﻨﺪرم 
ﺑﺴﯿﺎر ﻧﺎدر اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺎ ﺳﻔﺘﯽ ﭘﯿﺸﺮوﻧﺪه  و اﺳﭙﺎﺳﻢ ﻫﺎي دردﻧﺎك ﻣﺎﻫﯿﭽﻪ  SNCاﯾﻦ ﯾﮏ اﺧﺘﻼل ﺧﻮداﯾﻤﻨﯽ 
در ﺣﺪود ﯾﮏ ﺳﻮم اﯾﻦ .ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽ ﺷﻮد 56-DAGﺮﻫﺎي ﺑﺴﯿﺎر ﺑﺎﻻي آﻧﺘﯽ ﺑﺎدي ﻫﺎي ﻫﺎي ﻣﺤﻮري و ﺗﯿﺘ
  .ﺑﻪ وﺟﻮد ﻣﯽ اﯾﺪ MD1Tﺑﯿﻤﺎران 
  :ELS
در ﻣﻮارد ﻧﺎدر ﺑﯿﻤﺎران ﻟﻮﭘﻮس ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ اﺗﻮآﻧﺘﯽ ﺑﺎدي ﺑﺮ ﺿﺪ ﮔﯿﺮﻧﺪه اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﮐﻪ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ و 
  .ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻣﻨﺠﺮ ﻣﯽ ﺷﻮد
  :داروﻫﺎ 
ﯾﺎ ورﯾﺪي ﮐﻮرﺗﻦ ﻏﺎﻟﺒﺎ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﺎرز ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﮐﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻋﺪم ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ و  دوز ﺑﺎﻻي ﺧﻮراﮐﯽ
ﺳﯿﮑﻠﻮﺳﭙﻮرﯾﻦ و ﺗﺎﮐﺮوﻟﯿﻤﻮس داراي ﺧﺎﺻﯿﺖ  داروﻫﺎي ﺗﻀﻌﯿﻒ ﮐﻨﻨﺪه ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ، .دﯾﺎﺑﺖ آﺷﮑﺎر ﻣﯽ ﺷﻮد
 در ﮔﺮوه ﺑﺰرﮔﯽ از ﺑﯿﻤﺎران ﮔﺮدﯾﺪه MDDIﺳﻤﯽ ﻋﻠﯿﻪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺑﺘﺎي ﭘﺎﻧﮑﺮاس ﻫﺴﺘﻨﺪ و ﻣﻮﺟﺐ ﺑﺮوز 
ﺧﻮاص ﺳﻤﯽ آﻧﻬﺎ ﻋﻠﯿﻪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺑﺘﺎي ﭘﺎﻧﮑﺮاس ﯾﮏ ﻋﺎﻣﻞ ﻣﺤﺪود ﮐﻨﻨﺪه ﺳﻮدﻣﻨﺪي آﻧﻬﺎ در ﺗﻮﻗﻒ .اﺳﺖ
اﺗﻔﺎق ﻧﻈﺮ در ﻣﻮرد درﻣﺎن ﻫﺎﯾﭙﺮﮔﻼﯾﺴﻤﯽ اﯾﺠﺎد ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ .آﺳﯿﺐ ﺧﻮداﯾﻤﻨﯽ ﻋﻠﯿﻪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺑﺘﺎ اﺳﺖ
ﺎﻻ در ﻃﯽ روز و ﺑﺴﯿﺎري از ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ اﺳﺘﺮوﺋﯿﺪﻫﺎي دوز ﺑﺎﻻ ﻗﻨﺪ ﺧﻮن ﺑ.اﺳﺘﺮوﺋﯿﺪ در ﮐﻮدﮐﺎن وﺟﻮد ﻧﺪارد
در ﮐﻞ ﻫﺎﯾﭙﺮﮔﻼﯾﺴﻤﯽ ﻋﻤﺪه در ﻣﻮارد .ﻏﺮوب دارﻧﺪ اﻣﺎ در اواﺧﺮ ﺷﺐ و اواﯾﻞ ﺻﺒﺢ ﻗﻨﺪ ﺧﻮن ﻃﺒﯿﻌﯽ دارﻧﺪ
اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﭘﺎﯾﻪ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻫﻨﮕﺎﻣﯽ ﮐﻪ .ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺴﺘﺮي ﺑﺎ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﮐﻮﺗﺎه اﺛﺮ ﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﯿﺎز درﻣﺎن ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ
ﭘﺎﯾﯽ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻣﺸﮑﻞ ﺗﺮ ﺑﺎﺷﺪ اﻣﺎ وﻗﺘﯽ درﻣﺎن ﺑﯿﻤﺎران ﺳﺮ.ﻫﺎﯾﭙﺮﮔﻼﯾﺴﻤﯽ ﻧﺎﺷﺘﺎ ﺷﺪﯾﺪ اﺳﺖ اﺿﺎﻓﻪ ﺷﻮد
  .ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ MD1Tدرﻣﺎن ﻣﻮرد ﻧﯿﺎز اﺳﺖ ﭘﺮوﺗﮑﻞ ﺷﺒﯿﻪ رژﯾﻢ ﺑﻮﻟﻮس ﭘﺎﯾﻪ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده در 
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  :ﺳﺎﯾﺮ اﺗﯿﻮﻟﻮژي ﻫﺎ 
  دﯾﺎﺑﺖ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﻓﯿﺒﺮز ﮐﯿﺴﺘﯿﮏ-
  ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﺧﻮداﯾﻤﻨﯽ-
  اﻧﺪوﮐﺮﯾﻨﻮﭘﺎﺗﯽ ﻫﺎ-
(34)  ﺎﯾﻦﺳﻨﺪرم ورﻧﺮ،ﮐﻮﮐ: ﺳﻨﺪرم ﻫﺎي ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ دﯾﺎﺑﺖ ﺷﯿﺮﯾﻦ -
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:ﻣﺮوري ﺑﺮ ﻣﻘﺎﻻت
ﻧﻔﺮ  842ﻧﻔﺮ ﭘﺴﺮ و  513)ﮐﻮدك و ﻧﻮﺟﻮان اﯾﺘﺎﻟﯿﺎﯾﯽ  365و ﻫﻤﮑﺎران ﮐﻪ روي  oidualCدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ -1 
 TGIدرﺻﺪ دﭼﺎر  9.6ﮐﻮدك ﯾﻌﻨﯽ ﻣﻌﺎدل  73اﻧﺠﺎم ﺷﺪ،  0102ﺳﺎل در ﺳﺎل  71ﺗﺎ  4در رﻧﺞ ﺳﻨﯽ (دﺧﺘﺮ
 amsalP gnitsaF) GPFﻫﻤﭽﻨﯿﻦ .و داﺷﺖدرﺻﺪ دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ د 1.0ﺑﻮدﻧﺪ و ﯾﮏ ﮐﻮدك ﻣﻌﺎدل 
ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﺎداري در ﮐﻮدﮐﺎن ﺑﺎ  AMOHو اﻧﺪﮐﺲ ( nilusnI mureS gnitsaF) ISFو ( esoculG
  (44) .ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺑﻮد TGIﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮐﻮدﮐﺎن ﺑﺪون   TGI
ﺗﺎ  8002)و ﻫﻤﮑﺎران ﮐﻪ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﯾﮏ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺸﺎﻫﺪه اي ﺑﻮد  در ﻃﯽ ﯾﮏ ﺳﺎل anitnelaVدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ -2
ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﮐﻠﯿﻨﯿﮏ ( ﻧﻔﺮ ﺑﺎ وزن ﻃﺒﯿﻌﯽ 102ﻧﻔﺮ ﺑﺎ اﺿﺎﻓﻪ وزن و ﭼﺎﻗﯽ و  535)ﮐﻮدك  637وي ر(9002
ﮐﻪ ﺑﯿﺶ از دو ﺑﺮاﺑﺮ آﻧﭽﻪ در ﺳﺎﯾﺮ ( درﺻﺪ 66.7) GFIﻏﺪد اﻃﻔﺎل در اﯾﺘﺎﻟﯿﺎ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ،ﺷﯿﻮع ﺑﺎﻻﯾﯽ از 
ﺮاي ﺑ GFIﺻﺪ ﺑﻮده، در 81.0درﺻﺪ و دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو  81.3 TGIﺷﯿﻮع .ﮐﻮدﮐﺎن اروﭘﺎﯾﯽ دﯾﺪه ﻣﯽ ﺷﻮد ﺑﻮده
ﺑﯽ ﻓﺎﯾﺪه ﺑﻮده،در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ اﻓﺮاد ﺑﺎ وزن ﻧﺮﻣﺎل،اﻓﺮاد داراي اﺿﺎﻓﻪ وزن ﯾﺎ ﭼﺎق ﺗﻔﺎوت  TGIﭘﯿﺶ ﺑﯿﻨﯽ 
  (54.)ي ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮑﯽ و ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ داﺷﺘﻨﺪﻣﻌﻨﺎداري را در ﺑﯿﺸﺘﺮ ﭘﺎراﻣﺘﺮ ﻫﺎ
ﺎق ﮐﻮدك و ﻧﻮﺟﻮان ﭘ 017و ﻫﻤﮑﺎران ﮐﻪ ﯾﮏ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮐﻮﻫﻮرت ﺑﻮده و روي  ailiceCدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ -3
ﺑﺮاي  1002ﺗﺎ  4991ﺳﺎل ﺑﻮدﻧﺪ و ﺑﯿﻦ ﺳﺎﻟﻬﺎي  81ﺗﺎ  6ﮐﻪ در ﺳﻦ (ﻧﻔﺮ دﺧﺘﺮ 563ﻧﻔﺮ ﭘﺴﺮ و  543)اﯾﺘﺎﻟﯿﺎﯾﯽ
درﺻﺪ  5.4 TGIﺷﯿﻮع .ﻫﻔﺘﻪ ﺑﺴﺘﺮي ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ 2ﺑﺮرﺳﯽ ﻫﺎي ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ و ارزﯾﺎﺑﯽ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑﺮاي 
و ﻓﺸﺎر ﺧﻮن دﯾﺎﺳﺘﻮﻟﯽ ( 1000/0<P)و اﺧﺘﻼل ﺗﺮﺷﺢ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ( 1000/0<P)ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ . ﺑﻮد
  (64. )ﺑﺎ ﻗﻨﺪ دو ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ ﺑﻮده ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﻌﻨﺎداري ﻣﺮﺗﺒﻂ( 50/0<P)
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 81ﺗﺎ  11ﻧﻮﺟﻮان  211ﺳﺎﻟﻪ و  01ﺗﺎ  4ﮐﻮدك  55و ﻫﻤﮑﺎران ﮐﻪ روي  ahniS anajnaRدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ -4
در  ارﺟﺎع داده ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪاﻧﺠﺎم ﺷﺪه elaYﺑﻪ ﮐﻠﯿﻨﯿﮏ ﭼﺎﻗﯽ اﻃﻔﺎل  1002ﺗﺎ  9991ﺳﺎﻟﻪ ﮐﻪ ﻃﯽ ﺳﺎل ﻫﺎي 
دﯾﺪه ﺷﺪ و دﯾﺎﺑﺖ  TGIﻧﻮﺟﻮان ﭼﺎق  211درﺻﺪ از  12دﯾﺪه ﺷﺪ و در  TGIﮐﻮدك ﭼﺎق  55درﺻﺪ از  52
  (74.)ﺪ از ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪدرﺻ 4ﺗﯿﭗ دو در 
ﮐﻮدك و ﻧﻮﺟﻮان ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﻪ درﻣﺎﻧﮕﺎه ﻏﺪد ﻣﺮﮐﺰ  011در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐﻪ ﻗﺮﻗﺮه ﭼﯽ و ﻫﻤﮑﺎران روي -5
 6831ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﺳﻦ و ﺟﻨﺲ از ﻓﺮوردﯾﻦ  59ﺑﺎﻻي ﺻﺪك  IMBﯾﺖ ﭼﺎﻗﯽ و ﭘﺰﺷﮑﯽ ﮐﻮدﮐﺎن ﺗﺒﺮﯾﺰ ﺑﺎ ﺷﮑﺎ
در ﻫﯿﭻ .درﺻﺪ ﺑﻮده 2.82درﺻﺪ و ﺷﯿﻮع ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ  1.9  TGIاﻧﺠﺎم ﺷﺪه،ﺷﯿﻮع  7831ﺑﺎ اﺳﻔﻨﺪ 
 021و اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در دﻗﯿﻘﻪ ( 300/0=P)در ﮔﻠﻮﮐﺰ  TGIﻣﺒﺘﻼﯾﺎن ﺑﻪ .ﯾﮏ از ﻣﻮارد دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو دﯾﺪه ﻧﺸﺪ
ﻣﯿﺰان ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﻣﺒﺘﻼﯾﺎن ﺑﻪ .داﺷﺘﻨﺪ TGIآﻣﺎري ﻣﻌﻨﺎداري ﺑﺎ اﻓﺮاد ﺑﺪون  ﺗﻔﺎوت( 100/0<P)
  (84.)داﺷﺖ( 30/0=P)ﻫﻢ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﻮد و ﻫﻢ ﺗﻔﺎوت آﻣﺎري ﻣﻌﻨﺎدار  TGI
 81ﺗﺎ  2ﮐﻮدك و ﻧﻮﺟﻮان ﭼﺎق در رﻧﺞ ﺳﻨﯽ  301ﮐﻪ روي  5002و ﻫﻤﮑﺎران در ﺳﺎل  reniVدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ -6
درﺻﺪ ﮐﻮدﮐﺎن و  11ﺗﺤﺖ ﺗﺴﺖ ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺧﻮراﮐﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﻧﺪ،  ﺳﺎل در اﻧﮕﻠﺴﺘﺎن اﻧﺠﺎم ﺷﺪه و
  (94.)دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو ﺑﺴﯿﺎر ﻧﺎدر ﺑﻮدداﺷﺘﻨﺪ و  TGIﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق 
ﺳﺎل در  1.21ﮐﻮدك ﭼﺎق ﺑﺎ ﺳﻦ ﻣﺘﻮﺳﻂ  681روي  6002و ﻫﻤﮑﺎران ﮐﻪ در ﺳﺎل  odrallaGدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ -7
ﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺧﻮراﮐﯽ و اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻧﺎﺷﺘﺎ ﺗﺤﺖ ﺗﺴﺖ ﺗﺤ ﺷﯿﻠﯽ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﮐﻪ ﺑﺮاي ارزﯾﺎﺑﯽ ﻫﺎي ﭼﺎﻗﯽ
درﺻﺪ ﮐﻮدﮐﺎن ﭼﺎق ﺑﻮده در ﺣﺎﻟﯿﮑﻪ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻧﺎﺷﺘﺎ  8.3ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ،ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ اﺧﺘﻼل ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ ﮐﺮﺑﻮﻫﯿﺪرات در 
  (05.)ﺑﺎﻟﮕﺮي ﺑﯿﻤﺎران ﻣﻔﯿﺪ ﻧﺒﻮده اﺳﺖﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﻮده و ﺑﺮاي ﻏﺮ TGIدر ﺑﯿﺸﺘﺮ اﯾﻦ ﮐﻮدﮐﺎن دﭼﺎر 
ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﮫ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق 
06
 4در ﺳﻦ  (دﺧﺘﺮ 24ﭘﺴﺮ و  35)ﮐﻮدك و ﻧﻮﺟﻮان ﭼﺎق 59روي  3002ﮐﻪ در ﺳﺎل  ocaserTدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ -8
درﺻﺪ ﺑﻮد و ﮔﻠﻮﮐﺰ دﻗﯿﻘﻪ  4.7در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق  TGIﺳﺎل در اﺳﭙﺎﻧﯿﺎ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ،ﺷﯿﻮع  61ﺗﺎ 
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:رﺎﮐﻣﻮاد و روش 
: ﻧﻮع ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﺗﺤﻠﯿﻠﯽ - اﭘﯿﺪﻣﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ ﺗﻮﺻﯿﻔﯽ
:روش اﺟﺮا و ﻃﺮاﺣﯽ ﺗﺤﻘﯿﻖ
دراﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ .اﻧﺠﺎم ﺷﺪﻗﺰوﯾﻦ ﺳﺎل در ﮐﻠﯿﻨﯿﮏ ﻏﺪد اﻃﻔﺎل 1ﻣﻘﻄﻌﯽ ﻃﯽ ﻣﺪت  ﺗﺤﻠﯿﻠﯽ-اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻮﺻﯿﻔﯽ
 991اﺟﻌﻪ ﮐﺮده ﺑﻮدﻧﺪ ﻣﺮ دﺖ ﭼﺎﻗﯽ و اﺿﺎﻓﻪ وزن ﺑﻪ ﮐﻠﯿﻨﯿﮏ ﻏﺪﺳﺎل ﮐﻪ ﺑﺎ ﺷﮑﺎﯾ 6-61از ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن 
ﻗﺪ .اﻧﺘﺨﺎب  ﺷﺪﻧﺪ و ﻫﻤﻪ اﻓﺮاد ﺗﺤﺖ اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﻗﺪ و وزن ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪاز روي ﻟﯿﺴﺴﺖ ﻧﻔﺮ ﺑﻄﻮر ﺗﺼﺎدﻓﯽ 
ﺑﺎ ﻟﺒﺎس ﺳﺒﮏ  و وزن ﺑﺪون ﮐﻔﺶ و ﺳﺎﻧﺘﯽ ﻣﺘﺮ1.0ﺑﺼﻮرت اﯾﺴﺘﺎده و ﺑﺪون ﮐﻔﺶ ﺑﺎ ﻗﺪﺳﻨﺞ دﯾﻮاري ﺑﺎ دﻗﺖ 
 IMB)ﻮﮔﺮم اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﺷﺪ و ﻧﻤﺎﯾﻪ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﯽ ﮐﯿﻠ 5.0ﺑﺎ دﻗﺖ (aces)ﺑﺎ ﺗﺮازوي دﯾﺠﯿﺘﺎل اﻟﮑﺘﺮوﻧﯿﮏ ﺳﮑﺎ 
و اﻓﺮادي ﮐﻪ  ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪ(ﺑﺮﺣﺴﺐ ﻣﺘﺮ) ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺑﺮ ﻣﺠﺬور ﻗﺪ( ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم) ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻓﺮﻣﻮل وزن(
ﮔﺮوه 2درﺻﺪ ﺑﻮد وارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪﻧﺪ و ﺑﻪ  58ﻧﻤﺎﯾﻪ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﯽ آﻧﻬﺎ ﺑﺮاي ﺳﻦ و ﺟﻨﺲ ﺑﺎﻻي ﭘﺮﺳﻨﺘﺎﯾﻞ 
  .ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺷﺪﻧﺪ( ﭼﺎق) IMB > 59وﭘﺮﺳﻨﺘﺎﯾﻞ ( ناﺿﺎﻓﻪ وز) IMB=  58- 59ﭘﺮﺳﻨﺘﺎﯾﻞ
ﺳﺎﻋﺖ ﻧﺎﺷﺘﺎﯾﯽ ﮔﺮﻓﺘﻪ و ﺑﺮاي اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﺳﻄﺢ ﮔﻠﻮﮐﺰ و اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻓﺮﺳﺘﺎده  41ﺗﺎ  21ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺧﻮن ﺑﻌﺪ از 
ﮔﺮم ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺑﻪ ازاي ﻫﺮ ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم از وزن  57.1ردن ﻮﺑﻌﺪ از ﺧ( TTGO)ﺗﺴﺖ ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺧﻮراﮐﯽ .ﺷﺪ
ﻣﻘﺎوﻣﺖ  ﻣﯿﺰان. اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﺷﺪ021و  0ﯽ ﮔﻠﻮﮐﺰ در دﻗﯿﻘﻪ ﺳﯽ ﺳﯽ آب اﻧﺠﺎم ﺷﺪ و ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣ 052ﺑﺪن در 
داده ﺷﺪ ﮐﻪ ﺑﺎ ﻓﺮﻣﻮل  3ﺑﺎﻻي ( tnemssessA ledoM citatsoemoH)AMOHﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺑﺎ اﻧﺪﮐﺲ 
ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻧﺎﺷﺘﺎي ﺑﺰرﮔﺘﺮ .ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪ 5.22ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻧﺎﺷﺘﺎ ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﻣﯿﻠﯽ ﻣﻮل ﺑﺮ ﻟﯿﺘﺮ در اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻧﺎﺷﺘﺎ ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺑﺮ 
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ )ﺑﻪ ﻋﻨﻮان دﯾﺎﺑﺖ ﺗﻠﻘﯽ ﺷﺪ 002ﺑﺰرﮔﺘﺮ ﯾﺎ ﻣﺴﺎوي  TTGOﺑﻌﺪ از  021دﻗﯿﻘﻪ ﯾﺎ ﮔﻠﻮﮐﺰ  621ﯾﺎ ﻣﺴﺎوي 
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ﺑﻪ اﯾﻨﮏ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران اﺿﺎﻓﻪ وزن و ﭼﺎﻗﯽ داﺷﺘﻨﺪ و ﺳﯿﺮ دﯾﺎﺑﺘﺸﺎن ﺑﺼﻮرت ﺣﺎد ﻧﺒﻮده و ﺗﺪرﯾﺠﯽ ﺑﻮده و اﮐﺜﺮا 
ﺳﺎﺑﻘﻪ  و ﻧﯿﺰدر ﻣﻌﺎﯾﻨﺎت آﮐﺎﻧﺘﻮزﯾﺲ ﻧﯿﮕﺮﯾﮑﺎﻧﺲ داﺷﺘﻨﺪ و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ در ﺑﺮرﺳﯽ آﻧﺘﯽ ﺑﺎدي ﻫﺎ ،ﻣﻨﻔﯽ ﺑﻮدﻧﺪ،
ﺗﺎ  041ﺑﯿﻦ  TTGOﺑﻌﺪ از  021و ﮔﻠﻮﮐﺰ دﻗﯿﻘﻪ  (ﺗﺸﺨﯿﺺ دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو ﮔﺬاﺷﺘﻪ ﺷﺪهﻓﺎﻣﯿﻠﯿﺎل ﻣﺜﺒﺖ داﺷﺘﻨﺪ،
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان اﺧﺘﻼل ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻧﺎﺷﺘﺎ  521ﺗﺎ  001و ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻧﺎﺷﺘﺎي ﺑﯿﻦ ( TGI)ﺑﻪ ﻋﻨﻮان اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ 991
ﺗﺠﺰﯾﻪ و ﺗﺤﻠﯿﻞ  erauqs-ihcآزﻣﻮن و   sspsداده ﻫﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻧﺮم اﻓﺰار .در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺖ ﺷﺪ ( GFI)
  .ﺷﺪﻧﺪ
  :وروش ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﯿﺮيﺟﺎﻣﻌﻪ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
درﺻﺪ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﮐﻠﯿﻨﯿﮏ ﻏﺪد اﻃﻔﺎل ﺷﻬﺮ  58ﺑﺎﻻي ﭘﺮﺳﻨﺘﺎﯾﻞ   IMBﺳﺎل داراي  6- 61ﺑﯿﻤﺎران  
ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧﻪ .وارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪﻧﺪاز ﻟﯿﺴﺖ اﺳﺎﻣﯽ ﺑﯿﻤﺎران  ﺗﺼﺎدﻓﯽﺑﻪ روش  0931-19ﻗﺰوﯾﻦ در ﻃﯽ ﺳﺎل ﻫﺎي 
  . ﻣﻮرد ﻣﯿﺒﺎﺷﺪ  991
:ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺮ اﺳﺎس ﻓﺮﻣﻮل ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ
d/])p-1( p   2/a-1  2 z[=n
2
051=)2 50.0( / ]9.0* 1.0*4[=n
.ﻣﻮرد ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ 991ﮐﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﺎ ﻣﻮرد ﺑﺎﺷﺪ 051ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺣﺪاﻗﻞ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﯽ ﺑﺎﯾﺴﺖ 
:روش ﺟﻤﻊ آوري و ﺗﺠﺰﯾﻪ و ﺗﺤﻠﯿﻞ داده ﻫﺎ
ﻣﻮرد ﻣﻮرد ﻣﻌﺎﯾﻨﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ وآزﻣﺎﯾﺸﺎت ﻻزم ( 991)درﺻﺪ  58ﺑﺎﻻي ﭘﺮﺳﻨﺘﺎﯾﻞ  IMBﺑﯿﻤﺎران داراي 
ﺗﺤﺖ  sspsدرﺧﻮاﺳﺖ ﮔﺮدﯾﺪ و اﻃﻼﻋﺎت ﺟﻤﻊ آوري ﺷﺪه در ﻓﺮم ﻫﺎي ﺧﺎص ﺛﺒﺖ و ﺗﻮﺳﻂ ﻧﺮم اﻓﺰار 
ﻣﺜﻞ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ،درﺻﺪ،اﻧﺤﺮاف )آﻧﺎﻟﯿﺰ وﺑﺮرﺳﯽ آﻣﺎري ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ وﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آﻣﺎرﻫﺎي ﺗﻮﺻﯿﻔﯽ 
ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﮫ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق 
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زﻣﻮن ﻫﺎي آﻣﺎري ﻣﻨﺎﺳﺐ از ﻗﺒﯿﻞ از آﺑﯿﻦ ﺟﻨﺲ و ﮔﺮوه ﻫﺎي ﺳﻨﯽ  ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﯽ ارﺗﺒﺎط.ﺗﺤﻠﯿﻞ ﺷﺪ..(.ﻣﻌﯿﺎرو
  .اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ tset erauqs-ihc
  
ودﯾﺖ اﺟﺮاﯾﯽ ﻃﺮح و روش ﺣﻞ ﻣﺸﮑﻼتﻣﺤﺪ
  ﻫﺰﯾﻨﻪ ﻫﺎي ﺳﻨﮕﯿﻦ آزﻣﺎﯾﺸﺎت-1
  ﻋﺪم اﻃﻤﯿﻨﺎن از ﻧﺎﺷﺘﺎﯾﯽ ﮐﺎﻣﻞ ﻣﺮاﺟﻌﯿﻦ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﮐﻮدك ﺑﻮدن آﻧﻬﺎ-2
  ﻮﻧﻪ ﮔﯿﺮي ﺧﻮن ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺗﺮس ﮐﻮدﮐﺎن از ﺧﻮﻧﮕﯿﺮيدﺷﻮار ﺑﻮدن ﻧﻤ-3
ﻋﺪم ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻣﺠﺪد ﺑﻌﻀﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺮاي ﭘﯿﮕﯿﺮي آزﻣﺎﯾﺸﺎت-4
  :راه ﺣﻞ 
ﺻﺤﺒﺖ ﮐﺮدن ﺑﺎ واﻟﺪﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران در ﻣﻮرد اﻫﻤﯿﺖ ﻣﻮﺿﻮع و ﻗﺎﻧﻊ ﮐﺮدن آﻧﻬﺎ ﻣﺒﻨﯽ ﺑﺮ ﭘﯿﮕﯿﺮي وﺿﻌﯿﺖ ﺣﺎل 
اﺳﺘﻔﺎده از اﻓﺮاد ﻣﺠﺮب  .ﺑﻪ ﻋﻤﻞ آﯾﺪ ﻓﺮزﻧﺪ ﺧﻮد ﺗﺎ از ﻋﻮارض و ﻫﺰﯾﻨﻪ ﻫﺎي اﺿﺎﻓﯽ آن در آﯾﻨﺪه ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي
  .ﺟﻬﺖ ﺧﻮﻧﮕﯿﺮي و ﮐﺎرﻫﺎي آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ ﺑﺮاي دﻗﺖ ﺑﯿﺸﺘﺮ در ﻧﺘﺎﯾﺞ ورﺿﺎﯾﺖ و ﻫﻤﮑﺎري ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﯿﻤﺎران
:ﻣﻼﺣﻈﺎت اﺧﻼﻗﯽ 
ﮐﻠﯿﻪ اﻃﻼﻋﺎت ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه .ﮐﻠﯿﻪ ﺑﯿﻤﺎران آﮔﺎﻫﺎﻧﻪ و ﺑﺎ رﺿﺎﯾﺖ ﺷﺨﺼﯽ ﯾﺎ رﺿﺎﯾﺖ واﻟﺪﯾﻦ وارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪﻧﺪ
ﻤﺎران ﻣﺤﺮﻣﺎﻧﻪ ﻧﺰد ﻣﺠﺮﯾﺎن ﻣﺤﻔﻮظ ﻣﯽ ﻣﺎﻧﺪ و ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﺑﺼﻮرت ﮐﻠﯽ و در ﻗﺎﻟﺐ از اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و ﻧﺎم ﺑﯿ
اﻃﻼﻋﺎت ﮔﺮوه ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻨﺘﺸﺮ ﻣﯽ ﮔﺮدد و ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻓﺮدي در ﺻﻮرت ﻧﯿﺎز ﺑﺪون ذﮐﺮ ﻧﺎم و ﻣﺸﺨﺼﺎت ﻓﺮدي 
  .ﺑﺎ اﻧﺠﺎم اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﯿﭻ ﮔﻮﻧﻪ ﺿﺮر درﻣﺎﻧﯽ و ﺟﺎﻧﯽ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎر وارد ﻧﻤﯽ ﺷﻮد.ﻋﺮﺿﻪ ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ
ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﮫ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق 
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ﻣﺎ/ﺳﺎلﺳﻦ ﺗﻘﻮﯾﻤﯽ از زﻣﺎن ﺗﻮﻟﺪ**ﺳﻦ
ه
زن/ﻣﺮدﻓﻨﻮﺗﯿﭗ ﻇﺎﻫﺮي ﻓﺮد**ﺟﻨﺲ
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ﯾﺎ ﻓﺘﮫ ھﺎ و
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  :ﯾﺞﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ وﻧﺘﺎ
  :ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
ﻏﺪد اﻃﻔﺎل ﻗﺰوﯾﻦ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﺑﻪ درﻣﺎﻧﮕﺎه  19و  09ﮐﻪ ﻃﯽ ﺳﺎل ﻫﺎي ( ﻧﻔﺮ991)از ﮐﻞ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ 
  ﺑﻮد،ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ  49.01 ± 65.2ﺑﻮدﻧﺪ ﮐﻪ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳﻨﯿﺸﺎندﺧﺘﺮ ﻧﻔﺮ  711و ﭘﺴﺮ ﻧﻔﺮ  28ﮐﺮده ﺑﻮدﻧﺪ ﺗﻌﺪاد 
، ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ 79.31اف ﻣﻌﯿﺎر ﺑﺎ اﻧﺤﺮ 73.29 SBFﺑﻮد،ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ  43.4ﺑﺎاﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر 17.72 IMB
  .ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ 15.2ﺑﺎ اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر  36.3 AMOH، ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ  91.01ﺑﺎ اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر  78.51
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.دﺧﺘﺮ ﺑﻮدﻧﺪ(درﺻﺪ 8.85)ﺮ ﻧﻔ 711ﭘﺴﺮ و ( درﺻﺪ 2.14)ﻧﻔﺮ 28ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ  و ﻧﻮﺟﻮان ﮐﻮدك 991از ﻣﯿﺎن 











داراي ( درﺻﺪ 6.71)ﻧﻔﺮ 53ﭼﺎق و ( درﺻﺪ 4.28)ﻧﻔﺮ  461ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ  و ﻧﻮﺟﻮان ﮐﻮدك 991از ﻣﯿﺎن 
.اﺿﺎﻓﻪ وزن ﺑﻮدﻧﺪ
ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﮫ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق 
96
  (AMOH)وﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻓﺮاواﻧﯽ ﺗﻮزﯾﻊ ﻣﻘﺎ : -4 -4ﺟﺪول
ﺗﻌﺪاد درﺻﺪ
3 >AMOH 201 3.15
3≤AMOH 79 7.84
ﺟﻤﻊ 991 001
ﻧﻔﺮ  79ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ داﺷﺘﻨﺪ  و ( درﺻﺪ 3.15)ﻧﻔﺮ  201 ﮐﻮدك و ﻧﻮﺟﻮان ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ 991از ﻣﯿﺎن 
.ﻧﺮﻣﺎل ﺑﻮدﻧﺪ( درﺻﺪ 7.84)
  : س ﭘﺮﺳﻨﺘﺎﯾﻞﺑﺮ اﺳﺎ(AMOH)ﻓﺮاواﻧﯽ ﺗﻮزﯾﻊ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ  : -4 -5ﺟﺪول








  ﻧﺪارد                               
   ----------- ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﮫ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ   
  دارد                               
( درﺻﺪ8.9)ﻧﻔﺮ  01ﭼﺎق و ( درﺻﺪ2.09)ﻧﻔﺮ  29ﻧﻮﺟﻮان ﺑﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ، ﮐﻮدك و  201از ﻣﯿﺎن 
ﺑﺎ ﮐﻪ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺑﯿﻦ دو ﮔﺮوه اﺿﺎﻓﻪ وزن و ﭼﺎق از ﻟﺤﺎظ آﻣﺎري . اﺿﺎﻓﻪ وزن داﺷﺘﻨﺪ
  ()500.0=P.ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﺎداري دارد IMB
ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﮫ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق 
07
ﻧﻔﺮ ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ  53درﺻﺪ و در ﺑﯿﻦ  1.65ﻔﺮ ﻣﻌﺎدل ﻧ 29ﻧﻔﺮ ﺑﯿﻤﺎر ﭼﺎق،  461ﺷﯿﻮع ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﺑﯿﻦ 
  .درﺻﺪ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ6.82ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎدل  01اﺿﺎﻓﻪ وزن، 
  :ﺷﯿﻮع ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﺟﻨﺴﯿﺖ -4 -6ﺟﺪول









  --------- ﺎوﻣﺖ ﺑﮫ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ   ﻣﻘ
  دارد
( درﺻﺪ8.06)ﻧﻔﺮ  26ﭘﺴﺮ و ( درﺻﺪ2.93)ﻧﻔﺮ  04، ﮐﻮدك و ﻧﻮﺟﻮان ﺑﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ 201از ﻣﯿﺎن 
.) از ﻟﺤﺎظ آﻣﺎري ﺑﺎ ﺟﻨﺴﯿﺖ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﺎداري ﻧﺪارد ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦﮐﻪ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ .دﺧﺘﺮ ﺑﻮدﻧﺪ
ﻓﺮد  711درﺻﺪ و در ﺑﯿﻦ  8.84ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎدل  04ﻓﺮد ﭘﺴﺮ،  28ﺷﯿﻮع ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﺑﯿﻦ  (865.0=P
  .درﺻﺪ ﺑﻮد 35ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎدل  26دﺧﺘﺮ، 











( درﺻﺪ 5.29)ﻧﻔﺮ  481داﺷﺘﻨﺪ و  TGI( درﺻﺪ 5.7)ﻧﻔﺮ  51، ﮐﻮدك و ﻧﻮﺟﻮان ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ 991از ﻣﯿﺎن 
  .ﻧﺮﻣﺎل ﺑﻮدﻧﺪ
ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﮫ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق 
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  :ﺑﺮ اﺳﺎس ﭘﺮﺳﻨﺘﺎﯾﻞ (TGI)ﺗﻮزﯾﻊ اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ  ﻓﺮاواﻧﯽ -4 -8ﺟﺪول
٥٩> ٥٩- ٥٨ ﺟﻤﻊ erauqS-ihC eulav-p







  دارد                        
  ----- ﻠﻮﮐﺰ  اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔ
  ﻧﺪارد                                  
  
ﭼﺎق ( درﺻﺪ 3.39)ﻧﻔﺮ  41اﺿﺎﻓﻪ وزن و ( درﺻﺪ 7.6)ﻧﻔﺮ  1،  TGIﮐﻮدك و ﻧﻮﺟﻮان دﭼﺎر  51از ﻣﯿﺎن 
 .ﻧﺪارد IMBﺑﯿﻦ دو ﮔﺮوه ﭼﺎق و اﺿﺎﻓﻪ وزن از ﻟﺤﺎظ آﻣﺎري ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﺎداري ﺑﺎ   TGIﮐﻪ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ .ﺑﻮدﻧﺪ
  (41.0=P)
 1ﻧﻔﺮ ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ اﺿﺎﻓﻪ وزن،  53درﺻﺪ و در ﺑﯿﻦ  5.8ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎدل  41ﻧﻔﺮ ﺑﯿﻤﺎر ﭼﺎق،  461در ﺑﯿﻦ  TGI ﺷﯿﻮع 
  .درﺻﺪ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ 8.2ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎدل 
  :ﺟﻨﺴﯿﺖ ﺑﺮ ﺣﺴﺐ TGIﺷﯿﻮع  -4 -9ﺟﺪول
  ﭘﺴﺮ  دﺧﺘﺮ ﺟﻤﻊ erauqS-ihC eulav-p








  --------------- اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ  
  ﻧﺪارد
ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﮫ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق 
27
ﮐﻪ .دﺧﺘﺮ ﺑﻮدﻧﺪ( درﺻﺪ 7.66)ﻧﻔﺮ  01ﭘﺴﺮ و ( درﺻﺪ 3.33)ﻧﻔﺮ  5، TGIﮐﻮدك و ﻧﻮﺟﻮان دﭼﺎر  51از ﻣﯿﺎن 
  (1=P.)از ﻟﺤﺎظ آﻣﺎري ﺑﺎ ﺟﻨﺴﯿﺖ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﺎداري ﻧﺪارد TGIﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ 
ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎدل  01ﺑﯿﻤﺎر دﺧﺘﺮ،  711درﺻﺪ  و در ﺑﯿﻦ  90.6ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎدل  5ﻧﻔﺮ ﺑﯿﻤﺎر ﭘﺴﺮ،  28در ﺑﯿﻦ  TGIﺷﯿﻮع 
  .درﺻﺪ، ﺑﻮد 5.8





 191اﺷﺘﻨﺪ،و دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو د( درﺻﺪ 4)ﻧﻔﺮ 8 ،ﮐﻮدك و ﻧﻮﺟﻮان ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ 991از ﻣﯿﺎن در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
  .ﻏﯿﺮ دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺑﻮدﻧﺪ( درﺻﺪ 69)ﻧﻔﺮ 
  :ﺷﯿﻮع دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﭘﺮﺳﻨﺘﺎﯾﻞ-4 -11ﺟﺪول
٥٩> ٥٩-٥٨ ﺟﻤﻊ erauqS-ihC eulav-p







  دارد                      
---------------- دﯾﺎﺑﺖ  
  ﻧﺪارد                                  
ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﮫ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق 
37
ﭼﺎق ( درﺻﺪ 5.73)ﻧﻔﺮ  3داراي اﺿﺎﻓﻪ وزن ﺑﻮده و ( درﺻﺪ 5.26)ﻧﻔﺮ  5ﮐﻮدك و ﻧﻮﺟﻮان دﯾﺎﺑﺘﯽ،  8از ﻣﯿﺎن 
. ﺑﺎﻻ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﺎداري دارد IMBﺑﺎ  ﮐﻪ در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو از ﻟﺤﺎظ آﻣﺎري.ﺑﻮدﻧﺪ
  (500.0=P)
ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ اﺿﺎﻓﻪ  53درﺻﺪ و در ﺑﯿﻦ  8.1ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎدل  3ﻧﻔﺮ ﺑﯿﻤﺎر ﭼﺎق، 461ﭗ دو در ﺑﯿﻦ ﺷﯿﻮع دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿ
  .درﺻﺪ ﺑﻮد 5ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎدل 5وزن،
  :دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﺟﻨﺴﯿﺖ ﺷﯿﻮع -4 -21ﺟﺪول
  ﭘﺴﺮ  دﺧﺘﺮ ﺟﻤﻊ erauqS-ihC eulav-p








---------------------- دﯾﺎﺑﺖ  
  ﻧﺪارد
دﺧﺘﺮ ﺑﻮدﻧﺪ،ﮐﻪ ﺑﯿﻦ دﯾﺎﺑﺖ ( درﺻﺪ 57)ﻧﻔﺮ  6ﭘﺴﺮ و ( درﺻﺪ 52)ﻧﻔﺮ  2 ﮐﻮدك و ﻧﻮﺟﻮان دﯾﺎﺑﺘﯽ، 8از ﻣﯿﺎن 
  (474.0=P). ﺗﯿﭗ دو و ﺟﻨﺴﯿﺖ از ﻟﺤﺎظ آﻣﺎري ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﺎداري ﮐﺸﻒ ﻧﺸﺪ
 1.5ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎدل 6ﻧﻔﺮ دﺧﺘﺮ،  711رﺻﺪ و در ﺑﯿﻦ د 4.2ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎدل  2ﻧﻔﺮ ﭘﺴﺮ،  28در ﺑﯿﻦ ﺗﯿﭗ دو ﺷﯿﻮع دﯾﺎﺑﺖ 
  .درﺻﺪ ﺑﻮد
  
ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﮫ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق 
47
  : GFI ﺗﻮزﯾﻊ ﻓﺮاواﻧﯽ -4-31ﺟﺪول
  درﺻﺪ  ﺗﻌﺪادGFI
  6.51  13  دارد
  4.48  861  ﻧﺪارد
  001  991  ﺟﻤﻊ
ﻧﻔﺮ  861داﺷﺘﻨﺪ، و  GFI( درﺻﺪ 6.51)ﻧﻔﺮ  13 ،ﮐﻮدك و ﻧﻮﺟﻮان ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ 991در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از ﻣﯿﺎن 
  .ﻮدﻧﺪﻧﺮﻣﺎل ﺑ( درﺻﺪ 4.48)
  : ﭘﺮﺳﻨﺘﺎﯾﻞﺑﺮ ﺣﺴﺐ  GFIﺷﯿﻮع  -4-41ﺟﺪول









  دارد                          
  ------ اﺧﺘﻼل ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻧﺎﺷﺘﺎ   
                                
  ﻧﺪارد
ﭼﺎق ( درﺻﺪ 3.09)ﻧﻔﺮ  82اﺿﺎﻓﻪ وزن داﺷﺘﻨﺪ و ( درﺻﺪ 7.9)ﻧﻔﺮ  3،  GFIﮐﻮدك و ﻧﻮﺟﻮان ﺑﺎ  13از ﻣﯿﺎن 
ﺑﯿﻦ دو ﮔﺮوه داراي اﺿﺎﻓﻪ وزن و ﭼﺎق ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﺎداري ﻣﺸﺎﻫﺪه  IMBو  GFIﮐﻪ از ﻟﺤﺎظ آﻣﺎري ﺑﯿﻦ .ﺑﻮدﻧﺪ
ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ  53در ﺑﯿﻦ درﺻﺪ و  71ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎدل  82ﺑﯿﻤﺎر ﭼﺎق،  461در ﺑﯿﻦ  GFIﺷﯿﻮع  (503.0=P. )ﻧﺸﺪ
  .درﺻﺪ ﺑﻮد 5.8ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎدل  3اﺿﺎﻓﻪ وزن، 
ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﮫ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق 
57
  
  :ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﺟﻨﺴﯿﺖ GFIﺷﯿﻮع  -4-51ﺟﺪول










  -------------- اﺧﺘﻼل ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻧﺎﺷﺘﺎ   
  ﻧﺪارد
ﮐﻪ .دﺧﺘﺮ ﺑﻮدﻧﺪ( درﺻﺪ 1.85)ﻧﻔﺮ  81ﭘﺴﺮ و ( درﺻﺪ 9.14)ﻧﻔﺮ  31 ، GFIﮐﻮدك و ﻧﻮﺟﻮان ﺑﺎ  13ز ﻣﯿﺎن ا
  (1=P. )از ﻟﺤﺎظ آﻣﺎري ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﺎداري ﺑﺎ ﺟﻨﺴﯿﺖ ﻧﺪارد GFIﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ 
ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎدل 81ﻧﻔﺮ دﺧﺘﺮ،  711درﺻﺪ و در ﺑﯿﻦ  8.51ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎدل  31ﻧﻔﺮ ﭘﺴﺮ،  28در ﺑﯿﻦ  GFIﺷﯿﻮع 
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  :ﺑﺤﺚ و ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﯿﺮي 
ﮐﻮدﮐﺎن و  .ﭼﺎﻗﯽ و اﺿﺎﻓﻪ وزن ﺑﺎﻋﺚ ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺑﻪ ﺳﻤﺖ دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو ﻣﯽ ﺷﻮد
ﺑﻌﺪ از دوره ﺑﯿﻨﺎﺑﯿﻨﯽ در ﻣﻌﺮض ﺧﻄﺮ ﺑﺎﻻي اﺑﺘﻼ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ  TGIﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق و داراي اﺿﺎﻓﻪ وزن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
  . را ﻧﺸﺎن دﻫﺪ TGIﻮﮐﺰ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺗﯿﭗ دو ﻫﺴﺘﻨﺪ و آزﻣﻮن ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠ
ﮐﻮدك و ﻧﻮﺟﻮان ﭼﺎق و داراي اﺿﺎﻓﻪ وزن از ﻧﻈﺮ وﺟﻮد ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ  991در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐﻪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ،
ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎدل  201ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ،ﮐﻪ در اﯾﻦ ﻣﯿﺎن  GFIو  TGIاﻧﺴﻮﻟﯿﻦ و دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو و 
 5.7ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎدل  51. ﺪ داراي دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو ﺑﻮدﻧﺪدرﺻ 4ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎدل 8. درﺻﺪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ داﺷﺘﻨﺪ3.15
  .ﺑﻮدﻧﺪ GFIدرﺻﺪ دﭼﺎر  6.51ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎدل  13ﺑﻮدﻧﺪو  TGIدرﺻﺪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
 4در رﻧﺞ ﺳﻨﯽ ( ﻧﻔﺮ دﺧﺘﺮ 842ﻧﻔﺮ ﭘﺴﺮ و  513)ﮐﻮدك و ﻧﻮﺟﻮان  365در ﯾﮏ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐﻪ در اﯾﺘﺎﻟﯿﺎروي 
 5.7) ﻧﺪ ﮐﻪ ﻫﻤﺨﻮاﻧﯽ ﻧﺰدﯾﮏ ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﺑﻮد TGIدرﺻﺪ دﭼﺎر  9.6ﮐﻮدك ﻣﻌﺎدل  73ﺳﺎل اﻧﺠﺎم ﺷﺪ، 81ﺗﺎ 
ﮐﻤﺘﺮ ( درﺻﺪ 4)ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ  ازدرﺻﺪ دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو داﺷﺖ ﮐﻪ  1.0دارد و ﻧﯿﺰ ﯾﮏ ﮐﻮدك ﻣﻌﺎدل ( درﺻﺪ
  (44.)ﺑﻮد
 (وزن ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﺎﻧﻔﺮ  102ﻧﻔﺮ ﺑﺎ اﺿﺎﻓﻪ وزن و ﭼﺎﻗﯽ و  535)ﮐﻮدك 637در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﯾﮕﺮي ﮐﻪ در اﯾﺘﺎﻟﯿﺎ روي 
درﺻﺪ ﺑﻮد ﮐﻪ  81.0درﺻﺪ وﺷﯿﻮع دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو  81.3 TGIﺻﺪ و ﺷﯿﻮع در 66.7 GFIاﻧﺠﺎم ﺷﺪ،ﺷﯿﻮع 
  (54.)ﻪ ﻣﺎ ﮐﻤﺘﺮ ﺑﻮدﻣﻄﺎﻟﻌ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪﻫﻤﮕﯽ 
ﮐﻪ در (ﻧﻔﺮ دﺧﺘﺮ 563ﻧﻔﺮ ﭘﺴﺮ و  543)ﮐﻮدك و ﻧﻮﺟﻮان ﭼﺎق 017در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺳﻮﻣﯽ ﮐﻪ ﺑﺎز ﻫﻢ در اﯾﺘﺎﻟﯿﺎ روي 
ﻫﻤﺨﻮاﻧﯽ ( درﺻﺪ 5.7)ﻣﺎ  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ درﺻﺪ ﺑﻮد ﮐﻪ ﺗﻘﺮﯾﺒﺎ ﺑﺎ 504  TGIﺳﺎل ﺑﻮدﻧﺪاﻧﺠﺎم ﺷﺪ،ﺷﯿﻮع  81ﺗﺎ  6ﺳﻦ 
  (64.)داﺷﺖ
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ﺳﺎﻟﻪ اﻧﺠﺎم  81ﺗﺎ  11ﻧﻮﺟﻮان  211ﺳﺎﻟﻪ و  01ﺗﺎ  4ﮐﻮدك  55روي  elaYدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐﻪ در داﻧﺸﮕﺎه 
دﯾﺪه ﺷﺪ ﮐﻪ ﺑﺎﻻﺗﺮ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﺑﻮد و  TGI درﺻﺪ از ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق 12درﺻﺪ از ﮐﻮدﮐﺎن ﭼﺎق و  52ﺷﺪ،در 
ﻫﻤﺨﻮاﻧﯽ ( درﺻﺪ 4)ﻌﻪ ﻣﺎ ﻧﺎن ﭼﺎق دﯾﺪه ﺷﺪ ﮐﻪ دﻗﯿﻘﺎ ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟدرﺻﺪ از ﻧﻮﺟﻮا 4دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو در 
  (74.)داﺷﺖ
ﺑﺎ درﺻﺪﺑﻮد ﮐﻪ اﯾﻦ  1.9 TGIﮐﻮدك و ﻧﻮﺟﻮان ﭼﺎق اﻧﺠﺎم ﺷﺪ،ﺷﯿﻮع  011در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐﻪ در اﯾﺮان روي 
ﺷﯿﻮع . ﺑﻮدﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ  ﮐﻤﺘﺮ ازدرﺻﺪ ﺑﻮد ﮐﻪ  2.82اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ  و ﻧﯿﺰ ﺷﯿﻮع ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ. ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﻫﻤﺨﻮاﻧﯽ داﺷﺖ
  (84.)ﻫﻤﺨﻮاﻧﯽ ﻧﺪاﺷﺖﮐﻪ ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺻﻔﺮ ﺑﻮد دﯾ
 11ﺳﺎل اﻧﺠﺎم ﺷﺪ، 81ﺗﺎ  2ﮐﻮدك و ﻧﻮﺟﻮان ﭼﺎق در رﻧﺞ ﺳﻨﯽ  301در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐﻪ در اﻧﮕﻠﺴﺘﺎن روي 
و ﺷﯿﻮع دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو ﻧﺎدر .داﺷﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﺗﻘﺮﯾﺒﺎ ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﻫﻤﺨﻮان ﺑﻮد TGIدرﺻﺪ ﮐﻮدك و ﻧﻮﺟﻮان ﭼﺎق 
  (94.)ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﻣﻐﺎﯾﺮت داﺷﺖ ﮐﻪﺑﻮد 
 8.3 TGIﺳﺎل اﻧﺠﺎم ﺷﺪ،ﺷﯿﻮع  1.21ﮐﻮدك ﭼﺎق  ﺑﺎ ﺳﻦ ﻣﺘﻮﺳﻂ  681در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐﻪ در ﺷﯿﻠﯽ روي 
  (05.)ﮐﻪ ﺗﻘﺮﯾﺒﺎ ﻧﺼﻒ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﺑﻮددرﺻﺪ ﺑﻮد 
ﺳﺎل  61ﺗﺎ  4در ﺳﻦ ( دﺧﺘﺮ 24ﭘﺴﺮ و  35)ﮐﻮدك و ﻧﻮﺟﻮان ﭼﺎق  59در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐﻪ در اﺳﭙﺎﻧﯿﺎ روي 
. ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﻫﻤﺨﻮاﻧﯽ داﺷﺖ درﺻﺪ ﺑﻮد ﮐﻪ دﻗﯿﻘﺎ 4.7در ﮐﻮدك و ﻧﻮﺟﻮان ﭼﺎق  TGIﺷﯿﻮع  اﻧﺠﺎم ﺷﺪ،
  (15)
و دﯾﺎﺑﺖ اﻓﺰاﯾﺶ  GFIو  TGI،ﺷﯿﻮع ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ،IMBدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ ﮐﻪ ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ 
. ر داﺷﺖارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﺎدا IMBاز ﻧﻈﺮ آﻣﺎري ﺑﺎ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﮐﻪ اﻟﺒﺘﻪ ﻓﻘﻂ دﯾﺎﺑﺖ .ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪ
  (500.0=P)
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درﺻﺪ و  6.82ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎدل 01ﻓﻪ وزنﯿﻦ در ﮐﻮدﮐﺎن وﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن داراي اﺿﺎدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﺷﯿﻮع ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟ
درﺻﺪ 3.15 ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎدل 201 درﺻﺪ و در ﻣﺠﻤﻮع دو ﮔﺮوه 1.65 ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎدل 29 در ﮐﻮدﮐﺎن وﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق
 (.500.0=P) داﺷﺖارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﺎداري وﺟﻮد  IMBﺑﺎ  ﮔﺮوه اﺿﺎﻓﻪ وزن و ﭼﺎق وﺑﯿﻦ د ﺑﻮد ﮐﻪ از ﻧﻈﺮ اﻣﺎري
ﺮ ﺑﻮد ﮐﻪ از دﺧﺘ( درﺻﺪ 8.06)ﻧﻔﺮ  26و  ﭘﺴﺮ( درﺻﺪ2.93)ﻧﻔﺮ  04ﻧﻔﺮ،  201ﺷﯿﻮع ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﺟﻨﺴﯿﺖ از ﺑﯿﻦ 
  (865/0=P. )ﻧﻈﺮ آﻣﺎري ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﺎداري ﺑﺎ ﺟﻨﺴﯿﺖ ﻧﺪاﺷﺖ
ﻧﻔﺮ ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ  53در ﺑﯿﻦ درﺻﺪ و  1.65ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎدل  29ﻧﻔﺮ ﺑﯿﻤﺎر ﭼﺎق،  461ﺷﯿﻮع ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﺑﯿﻦ 
ﻧﻔﺮ  04ﻓﺮد ﭘﺴﺮ،  28ﺷﯿﻮع ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﺑﯿﻦ  .درﺻﺪ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ6.82ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎدل  01اﺿﺎﻓﻪ وزن، 
  .درﺻﺪ ﺑﻮد 35ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎدل  26ﻓﺮد دﺧﺘﺮ،  711درﺻﺪ و در ﺑﯿﻦ  8.84ﻣﻌﺎدل 
درﺻﺪ و در ﺑﯿﻦ  5دل ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎ 5ﺷﯿﻮع دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﺑﯿﻦ ﮐﻮدﮐﺎن وﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن داراي اﺿﺎﻓﻪ وزن 
ﺑﯿﻦ  درﺻﺪ ﮐﻪ از ﻧﻈﺮ آﻣﺎري  4 ﻧﻔﺮ، 991 درﺻﺪ ﺑﻮد و در ﻣﺠﻤﻮع 8.1ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎدل  3ﮐﻮدﮐﺎن وﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق 
ﺷﯿﻮع ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﺟﻨﺴﯿﺖ از ﺑﯿﻦ (.500/0=P)ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﺎداري داﺷﺖ  IMBﺑﺎ دو ﮔﺮوه اﺿﺎﻓﻪ وزن و ﭼﺎق 
ﺑﻮدﻧﺪ ﮐﻪ از ﻧﻈﺮ آﻣﺎري ﺑﺎ ﺟﻨﺴﯿﺖ ارﺗﺒﺎط ﭘﺴﺮ ( درﺻﺪ52)ﻧﻔﺮ  2دﺧﺘﺮ و ( درﺻﺪ 57)ﻧﻔﺮ  6ﻓﺮد دﯾﺎﺑﺘﯽ،  8
  (.474/0=P)ﻣﻌﻨﺎداري ﻧﺪاﺷﺖ 
ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ اﺿﺎﻓﻪ  53درﺻﺪ و در ﺑﯿﻦ  8.1ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎدل  3ﻧﻔﺮ ﺑﯿﻤﺎر ﭼﺎق، 461ﺷﯿﻮع دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو در ﺑﯿﻦ 
ﻧﻔﺮ  711درﺻﺪ و در ﺑﯿﻦ  4.2ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎدل  2ﻧﻔﺮ ﭘﺴﺮ،  28ﺷﯿﻮع دﯾﺎﺑﺖ در ﺑﯿﻦ . درﺻﺪ ﺑﻮد 5ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎدل 5وزن،
  .درﺻﺪ ﺑﻮد 1.5ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎدل 6دﺧﺘﺮ، 
درﺻﺪ و در ﺑﯿﻦ  8.2ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎدل  1در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﺑﯿﻦ ﮐﻮدﮐﺎن وﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن داراي اﺿﺎﻓﻪ وزن  TGIﺷﯿﻮع 
درﺻﺪ ﺑﻮد  5.7ﻣﻌﺎدل  ﻧﻔﺮ 991از  ﻧﻔﺮ 51درﺻﺪ  و در ﻣﺠﻤﻮع  5.8ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎدل  41ﮐﻮدﮐﺎن وﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق 
ﺷﯿﻮع (. 41/0=P.)ﭼﺎق ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﺎداري ﻧﺪاﺷﺖ در ﺑﯿﻦ دو ﮔﺮوه اﺿﺎﻓﻪ وزن و IMBﺑﺎ  ﮐﻪ از ﻧﻈﺮ آﻣﺎري
ﺷﯿﻮع اﺧﺘﻼل ﺗﺤﻤﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﮫ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎق 
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ﭘﺴﺮ ﺑﻮدﻧﺪ ﮐﻪ از ﻧﻈﺮ ( درﺻﺪ 4.33)ﻧﻔﺮ  5دﺧﺘﺮ و ( درﺻﺪ 6.66)ﻧﻔﺮ  01ﻧﻔﺮ،  51ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﺟﻨﺴﯿﺖ از ﺑﯿﻦ 
  (1=P.)آﻣﺎري ﺑﺎ ﺟﻨﺴﯿﺖ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﺎداري ﻧﺪاﺷﺖ
ﻧﻔﺮ  1ﺎ اﺿﺎﻓﻪ وزن، ﻧﻔﺮ ﺑﯿﻤﺎر ﺑ 53درﺻﺪ و در ﺑﯿﻦ 5.8ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎدل  41ﻧﻔﺮ ﺑﯿﻤﺎر ﭼﺎق،  461در ﺑﯿﻦ  TGIﺷﯿﻮع 
 711درﺻﺪ  و در ﺑﯿﻦ  90.6ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎدل  5ﻧﻔﺮ ﺑﯿﻤﺎر ﭘﺴﺮ،  28در ﺑﯿﻦ  TGIﺷﯿﻮع  .درﺻﺪ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ 8.2ﻣﻌﺎدل 
  .درﺻﺪ، ﺑﻮد 5.8ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎدل  01ﺑﯿﻤﺎر دﺧﺘﺮ، 
و در ﺑﯿﻦ ﮐﻮدﮐﺎن ( درﺻﺪ 5.8)ﻧﻔﺮ 3در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﺑﯿﻦ ﮐﻮدﮐﺎن وﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن داراي اﺿﺎﻓﻪ وزن  GFIﺷﯿﻮع 
درﺻﺪ ﺑﻮد ﮐﻪ از ﻧﻈﺮ آﻣﺎري ﺑﯿﻦ دو ﮔﺮوه  6.51  ﻧﻔﺮ،991 و در ﻣﺠﻤﻮع( درﺻﺪ71)ﻧﻔﺮ  82 ،قوﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﭼﺎ
ﻧﻔﺮ  81ﻧﻔﺮ،  13ﺷﯿﻮع ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﺟﻨﺴﯿﺖ از ﺑﯿﻦ (.503/0=P.)اﺿﺎﻓﻪ وزن و ﭼﺎق ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﺎداري ﻧﺪاﺷﺖ
ﭘﺴﺮ ﺑﻮدﻧﺪ ﮐﻪ از ﻧﻈﺮ آﻣﺎري ﺑﺎ ﺟﻨﺴﯿﺖ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﺎداري ( درﺻﺪ 24)ﻧﻔﺮ  31دﺧﺘﺮ و ( درﺻﺪ 85)
  (1=P.)اﺷﺖﻧﺪ
ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎدل  3ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ اﺿﺎﻓﻪ وزن،  53درﺻﺪ و در ﺑﯿﻦ  71ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎدل  82ﺑﯿﻤﺎر ﭼﺎق،  461در ﺑﯿﻦ  GFIﺷﯿﻮع 
ﻧﻔﺮ 81ﻧﻔﺮ دﺧﺘﺮ،  711درﺻﺪ و در ﺑﯿﻦ  8.51ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎدل  31ﻧﻔﺮ ﭘﺴﺮ،  28در ﺑﯿﻦ  GFIﺷﯿﻮع . درﺻﺪ ﺑﻮد 5.8
  .درﺻﺪ ﺑﻮد3.51ﻣﻌﺎدل 
  
و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ و ﻧﻬﺎﯾﺘﺎ  GFIو  TGIﺎن ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﺧﻄﺮ ﭼﺎﻗﯽ و اﺿﺎﻓﻪ وزن در ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧ
و  TGIﺑﺎ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ و درﻣﺎن ﺑﻪ ﻣﻮﻗﻊ ﮐﻮدﮐﺎن وﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن دﭼﺎر .ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﺑﻪ ﺳﻤﺖ دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ
ﻣﯽ ﺗﻮان از ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ آن ﺑﻪ ﺳﻤﺖ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ و دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ دو و ﻋﻮارض ﺟﺒﺮان ﻧﺎﭘﺬﯾﺮ ﻧﺎﺷﯽ  GFI
  .ﺸﮕﯿﺮي ﮐﺮداز آن در آﯾﻨﺪه ﭘﯿ




ﭘﯿﺸﻨﻬﺎدات ﻣﺎ در ﺳﻄﺢ ﺧﺎﻧﻮاده  .ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي از ﭼﺎﻗﯽ ﮐﻮدﮐﺎن و ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن ﺑﺮاي ﺳﻼﻣﺖ ﻫﻤﮕﺎﻧﯽ ﺿﺮورت دارد
ﻏﺬا را ﺑﻪ ﺷﮑﻞ ﺧﺎﻧﻮادﮔﯽ و ﺟﺎي ﺛﺎﺑﺘﯽ ﻣﯿﻞ ﮐﻨﻨﺪ،در ﺧﻮردن ﻏﺬا ﺗﻠﻮﯾﺰﯾﻮن ﻧﺒﯿﻨﻨﺪ،از ﻣﺼﺮف : ﻫﺎ ﺷﺎﻣﻞ 
ﻨﺪ،زﻣﺎن ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺗﻠﻮﯾﺰﯾﻮن و ﺑﺎزي ﻫﺎي ﻧﻮﺷﯿﺪﻧﯽ ﻫﺎ و ﻏﺬاﻫﺎي ﭼﺮب و ﺷﯿﺮﯾﻦ ﻏﯿﺮ ﺿﺮوري ﭘﺮﻫﯿﺰ ﮐﻨ
در ﻣﺪارس ﺑﻪ ﻣﻌﻠﻤﺎن در ﻣﻮرد ﺗﻐﺬﯾﻪ و ﻣﺰاﯾﺎي ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺟﺴﻤﯽ آﻣﻮزش دﻫﻨﺪ،ﺑﻪ .ﮐﺎﻣﭙﯿﻮﺗﺮي را ﻣﺤﺪود ﻧﻤﺎﯾﻨﺪ
در ﺟﺎﻣﻌﻪ ﺗﺴﻬﯿﻼﺗﯽ ﺑﺮاي ﮐﻮدﮐﺎن ﺗﻤﺎﻣﯽ .ﮐﻮدﮐﺎن درﺑﺎره ﺷﯿﻮه زﻧﺪﮔﯽ و رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ ﻣﻨﺎﺳﺐ آﻣﻮزش دﻫﻨﺪ
در زﻣﯿﻨﻪ ﺻﻨﻌﺖ ﺑﺮﭼﺴﺐ ﻫﺎي ﺗﻐﺬﯾﻪ اي .ﺧﺎﻧﻮادﮔﯽ را ﺑﯿﻔﺰاﯾﻨﺪ ﺳﻨﯿﻦ ﺑﺮاي ورزش ﻓﺮاﻫﻢ ﮐﻨﻨﺪ و ورزش ﻫﺎي
از آﮔﻬﯽ ﻫﺎي ﺗﺒﻠﯿﻐﺎﺗﯽ ﺑﺎ روﯾﮑﺮد ﻣﺼﺮف ﻏﺬاﻫﺎي .ﻣﺘﻨﺎﺳﺐ ﺑﺎ ﺳﻦ ﺑﺮاي ﻣﺤﺼﻮﻻت ﮐﻮدﮐﺎن را اﺟﺒﺎري ﮐﻨﻨﺪ
ﺑﺮاي ﺳﺮﻣﺎﯾﻪ ﮔﺬاري ﺷﯿﻮه ﻫﺎي زﻧﺪﮔﯽ ﺳﺎﻟﻢ  در ﺳﻄﺢ دوﻟﺖ راه ﻫﺎي ﺟﺪﯾﺪي.ﭘﺮ ﭼﺮب و ﭘﺮ ﮐﺎﻟﺮي ﺑﭙﺮﻫﯿﺰﻧﺪ
ﺒﺰﯾﺠﺎت را در ﺟﺎﻣﻌﻪ ﺗﺮوﯾﺞ دﻫﺪ،ﺑﺮاي ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﻫﺎي ورزﺷﯽ ﻣﺎﻟﯿﺎت ﻫﺎ را ﮐﺎﻫﺶ دﻫﺪ و ﺑﺪ،ﻣﺼﺮف ﻣﯿﻮه و ﺳﺎﺑﯿ
  .ده روي و دوﭼﺮﺧﻪ ﺳﻮاري و دوﯾﺪن ﻓﺮاﻫﻢ ﮐﻨﺪﺎﻣﮑﺎن ﻫﺎﯾﯽ را ﺑﺮاي ﭘﯿ
  :ﭘﯿﺸﻨﻬﺎدات ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  
  اﻧﺠﺎم ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت دﯾﮕﺮ ﺑﺎ داﺷﺘﻦ ﮔﺮوه ﻣﻮرد وﺷﺎﻫﺪ ﺑﺮاي دﺳﺘﯿﺎﺑﯽ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ دﻗﯿﻖ ﺗﺮ-
  و ﻣﺪاﺧﻼت ﻻزم در ﺻﻮرت ﻟﺰوم ﭘﯿﮕﯿﺮي ﻣﺴﺘﻤﺮ اﯾﻦ ﮐﻮدﮐﺎن-
  ﺗﺨﺼﯿﺺ ﻣﻨﺎﺑﻊ ﻣﺎﻟﯽ داﻧﺸﮕﺎﻫﯽ ﺑﯿﺸﺘﺮ و ﺣﻤﺎﯾﺖ دوﻟﺖ ﺑﺮاي اﻧﺠﺎم ﻃﺮح در ﺳﻄﺢ وﺳﯿﻊ ﺗﺮ-
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Abstract:
Prevalence of impaired glucose tolerance and insulin resistance among 
obese and over weight children and adolescents
Introduction:Obesity prevalence has increased among children and adolescents 
during recent decades, leading to a rise in Type 2 diabetes mellitus (DM II) 
prevalence in these two age brackets.
Objective:To determine impaired glucose tolerance and insulin resistance 
among obese and over weight children and adolescents.
Methods and materials: We studied 199 obese and over weight children and 
adolescents (body mass index . 95th and 85-95th percentile for age and gender) 
6-16 years of age referred to the endocrine clinic of the Children at Qazvin in a 
descriptive cross-sectional study. Fasting glucose and insulin in all subjects 
were determined. Oral glucose tolerance test after eating 1.75 g/kg glucose was 
performed. Homeostatic model assessment (HOMA)was used to estimate 
insulin resistance.
Results: Impaired glucose tolerance prevalence was 7.5 %, insulin resistance 
prevalence was 51.3%, Type 2 diabetes mellitus prevalence was 4% and IFG 
prevalence was 15.6%. There was a significant statistical difference in impaired 
glucose tolerance and Type 2 diabetes mellitus with percentile.(P=0.005)
Conclusion: Obesity has a close relationship with increased risk of impaired 
glucose tolerance and insulin resistance and Type 2 diabetes in children and 
adolescents.With prompt identification and treatment of obese children, we can 
prevent it from progression towards DM II.
Keywords: impaired glucose tolerance, insulin resistance, obesity, Type 2
diabetes, children and  adolescents
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